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1. Einleitung

Jeder weif was es bedeutet gestresst zu sein. Der Begriff ,Stress’ ist in unseren
alltaglichen Sprachgebrauch integriert. Und doch ist es so schwierig eine hinreichende
Definition zu finden, die alle Facetten beriicksichtigt. Einigkeit scheint dariiber zu
herrschen, dass die Stressreaktion der Aufrechterhaltung oder Wiederherstellung der
inneren Homoostase dient und dass diese sowohl durch eine akute oder aber auch
beflirchtete Bedrohung des Gleichgewichtes ausgelost werden kann (1-3). Das
Wiederherstellen von Stabilitdt durch adaptive Verdnderung bezeichnet man auch als
Allostase, allostatische Last hingegen meint die kumulativen Belastungen fiir den

Organismus durch standige Anpassungsvorgange (4).

Die Fahigkeit des Organismus zur Aufrechterhaltung des inneren Milieus trotz
dauflerer Veranderungen wurde schon im 19. Jahrhundert von Claude Bernard
beschrieben. In den vergangenen hundert Jahren wurden erhebliche Fortschritte in der
Erforschung der zugrundeliegenden physiologischen Mechanismen erreicht. Den ersten
Meilenstein legte Walter Cannon, der die Wichtigkeit des sympathischen Nervensystems
und der Katecholamine fiir die Aufrechterhaltung der Homodostase erkannte und den
Begriff der ,fight-or-flight'-Reaktion pragte, wenig spater gefolgt von Hans Selye, dessen
Schwerpunkt auf der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenachse lag. Selye fiihrte
den Begriff ,Stress‘ ein und schlug mit dem ,generellen Adaptationssyndrom* die Briicke

zu pathophysiologischen Veranderungen infolge Stress (2).

Neben den zahlreichen peripheren physiologischen Veranderungen von
Zielzellen und Effektororganen durch die Endprodukte der Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennierenrindenachse (HHNA) und des sympathikoadrenalen Systems (SAS), den
Glukokortikoiden und Katecholaminen, die der akuten Bewadltigung der
stressauslosenden Situationen dienen, stehen in jiingerer Zeit die kognitiven
Veranderungen infolge einer akut oder chronisch stimulierten Stressreaktion im
Mittelpunkt des Interesses. So auch das verbesserte Gedachtnis fiir emotional erregende
Ereignisse und Erfahrungen, an die wir uns meist noch nach Jahren vorziiglich erinnern
koénnen, wahrend ,Belangloses’ schon in Kiirze vergessen ist. Auf diese Weise wird es
moglich in kiinftigen &dhnlichen Situationen auf dieses Wissen zuriickgreifen und

vielleicht schneller oder adiaquater auf die verdnderten Umweltbedingungen zu
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reagieren. Das Zusammenspiel von Glukokortikoiden und Noradrenalin auf Ebene der
Amygdala ist fiir die Gedachtnismodulation infolge Stress von entscheidender
Bedeutung (5-7). Noradrenalin kann im Gegensatz zu Cortisol die Blut-Hirn-Schranke
nicht oder nur in sehr geringen Konzentrationen passieren, die Wirkungen auf zentrale

Strukturen werden neuronal tibermittelt (8).

Die Amygdala ihrerseits greift durch zahlreiche Efferenzen modulierend in
ablaufende Gedachtnisprozesse ein. ,Modulierend’ beinhaltet den Sachverhalt, dass nicht
nur forderliche, sondern auch hemmende Einfliisse iibermittelt werden und die
Stressmediatoren fiir einen storungsfreien Ablauf der Prozesse nicht erforderlich sind.
Die Art der Beeinflussung ist dabei primar abhdngig vom beeinflussten
Gedachtnisprozess. Besonders das deklarative Gedachtnis betreffend wurde dieser
Sachverhalt bis dato vielfach untersucht. Vielfach konnte infolge Stress eine verbesserte
Gedachtniskonsolidierung und eine Beeintrachtigung des Abrufs emotionaler

Gedachtnisinhalte beobachtet werden (5, 7, 9, 10).

Die Reaktion des Organismus auf akute oder antizipierte Belastungen wurde
urspriinglich als unspezifisch angenommen, was bereits in den 70er Jahren kritisiert
wurde (11) und heute als widerlegt gilt. Stress fiihrt nicht zu einer uniformen Reaktion.
Im Gegenteil: grofde inter- und intraindividuelle Unterschiede hinsichtlich Art und
Ausmaf} der Stressreaktion sind zu beobachten. Die Ursachen hierfiir liegen sowohl auf
Seiten des die Stressreaktion auslosenden Reizes, des Stressors, als auch auf Seiten des
,Gestressten’ (12-14). Im Zusammenhang dieser Studie sind jedoch weniger die
Ursachen dieser individuell differierenden Stressreaktivitit als deren Folgen auf den

Konsolidierungsprozess emotionaler Gedachtnisinhalte von Bedeutung.

Wenig untersucht ist der Einfluss von Stress auf das Gedachtnis flir Gesichter, die
in entsprechenden Studien nur selten als Stimulusmaterial verwendet wurden.
Gesichter nehmen im alltdglichen Leben eine herausragende Bedeutung ein. Das
korrekte Erkennen von Personen anhand ihres Gesichtes und des dargestellten
Gesichtsausdrucks stellt die Basis eines Grofiteils unserer sozialen Interaktionen dar.
Inwieweit die Stiarke der initiierten Stressreaktion den Konsolidierungsprozess bisher
unbekannter Gesichter beeinflusst und ob diese Beeinflussung abhdngig vom
dargestellten emotionalen Ausdruck der Person ist, stellt die zentrale Frage der im

Folgenden vorgestellten Studie dar.
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Zunachst wird in Abschnitt 2 der theoretische Hintergrund der Fragestellung
naher beleuchtet und die der Studie zugrundeliegenden Hypothesen im Einzelnen
vorgestellt. In Abschnitt 3 erfolgt eine Beschreibung der Stichprobe sowie der
verwendeten Materialien und Methoden, der sich die Darstellung der Ergebnisse in
Abschnitt 4 anschlief3t. Die eigenen Ergebnisse werden in Abschnitt 5 interpretiert und
im Kontext der aktuellen Literatur diskutiert. Eine kurze Zusammenfassung iiber alle

Inhalte findet sich in Abschnitt 6.
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2. Theoretischer Hintergrund

2.1. Die Stressreaktion: Vom zentralen Nervensystem (ZNS) zur
Peripherie

Das Gehirn nimmt innerhalb einer koordinierten Stressreaktion eine wichtige
Rolle ein, denn dort wird beurteilt, was akut oder potentiell bedrohlich ist und somit
eine Anpassungsreaktion erfordert, die ebenfalls dort determiniert wird (15). Auf einige
wichtige Strukturen, die an der zentralen Koordination der Stressreaktion infolge
Wahrnehmung eines Stressors wesentlich beteiligt sind, wird im ersten Unterabschnitt

eingegangen.

Nach heutigem Wissenstand zeichnet sich die Stressreaktion durch ein
hochspezifisches Zusammenspiel zahlreicher Hormon- und Neurotransmittersysteme
aus (16). Eine umfassende Darstellung geht iber den Rahmen dieser Arbeit hinaus, so
dass nur einige wesentliche Punkte der beiden Hauptachsen, der Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennierenrindenachse (HHNA) und des sympathikoadrenalen Systems
(SAS), betrachtet werden. Die kardiovaskuldre Stressreaktion sowie deren Induktion
durch den Cold Pressor Test sind wichtige Aspekte im Hinblick auf die durchgefiihrte

Studie, so dass diese zusatzlich in separaten Unterabschnitten aufgegriffen werden.

2.1.1. Zentrale Initiierung und Regulation der Stressreaktion

Hypothalamus, Hirnstamm und Limbisches Systems nehmen zentrale Stellenwerte in

der Initiierung und Regulation der Stressreaktion ein (1, 14).

Der Hypothalamus ist eine unscharf begrenzte Region am Boden des 3.
Ventrikels, die mehrere Kerngruppen beherbergt. Der Hypothalamus gilt als das oberste
Integrationszentrum vegetativer Funktionen und ist in zahlreiche Schaltkreise zur
Steuerung und Regulation lebenswichtiger Funktionen wie Temperatur, Herzschlag,
Blutdruck, Atmung, Wasser- und Elektrolythaushalt eingebunden. Er ist reziprok mit
prasympathischen und parasympathischen Zentren des Hirnstamms zur Steuerung des
vegetativen Nervensystems verbunden. Uber Efferenzen zur Hypophyse kontrolliert der
Hypothalamus wichtige hormonelle Systeme, unter anderem die Hypothalamus-

Hypophysen-Nebennierenrindenachse (HHNA) (17, 18).
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Uber afferente Verbindungen von Strukturen des limbischen Systems wird eine
Beeinflussung vegetativer Parameter durch psychische Vorgange moglich (17, 18). Die
Amygdala, eine heterogene Kerngruppe des limbischen Systems, dient unter anderem
der Bewertung eingehender sensorischer Stimuli hinsichtlich ihrer Bedeutsamkeit und
vermag uber direkte und indirekte efferente Verbindungen zu Hirnstamm und

Hypothalamus eine Stressreaktion auszulésen oder zu modifizieren (19-21).

Im Hirnstamm sind nicht nur die prasympathischen und parasympathischen
Zentren lokalisiert, die die sympathikoadrenale Stimulation infolge Stress vermitteln,
auch das zentrale noradrenerge System, das eng damit verkniipft ist, hat dort seinen
Ursprung (17, 18). Der Locus coeruleus ist der wichtigste noradrenerge Kern des ZNS,
durch dessen weitverzweigte Efferenzen unter anderem Verhalten, Aufmerksamkeit
und Vigilanz gesteuert, die allgemeine Erregung aber auch speziell die Erregung der

Zielzelle im Sinne einer verbesserten signal to noise Ratio beeinflusst werden (22, 23).

Durch reziproke Verbindungen untereinander und Integration von afferenten
Signalen weiterer Strukturen entsteht eine koordinierte Stressreaktion, die nicht als

Summe der Einzelreaktionen angesehen werden kann (24).

2.1.2. Sympathikoadrenales System (SAS)

Eine erste schnelle Reaktion auf einen Stressor wird durch Aktivierung des

sympathikoadrenalen Systems (SAS) vermittelt (25).

Die viszeroefferenten Fasern des Sympathikus werden von einer zweigliedrigen
Neuronenkette gebildet. Die praganglionaren Neurone liegen in der Substantia
intermediolateralis des thorakolumbalen Riickenmarkes, eine Umschaltung auf
postgangliondre Fasern erfolgt in pravertebralen und paraaortalen Ganglienketten.
Binnen Sekunden erreicht die Erregung via synaptischer Ubertragung die Effektoren
und fiihrt zu funktionellen Verdnderungen der Zielzelle. Als Transmitter wird hier
Noradrenalin ausgeschiittet. Dieses bindet an postsynaptische Adrenozeptoren, welche
aufgrund pharmakologischer, molekularer und funktioneller Kriterien in zwei Gruppen
(a- und B-Adrenozeptoren) und weiter in diverse Subgruppen (al, a2, B1, B2, B3)

unterteilt werden.
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Die glatte Muskulatur nahezu aller inneren Organe und Gefifle, daneben
Herzmuskel, Driisen, Fett- und Leberzellen sowie lymphatische Gewebe werden
sympathisch innerviert. Das Resultat sympathischer Aktivierung eines Effektororgans
wird im Wesentlichen von dessen Auspriagung der Rezeptoren bestimmt. So fiihrt z.B.
eine Stimulation von a-Rezeptoren zu Vasokonstriktion, B-Rezeptoren hingegen
vermitteln eine Vasodilatation. Eine Modulation der Transmitterfreisetzung wird durch
prasynaptisch lokalisierte Rezeptoren ermdglicht (positiver und negativer

Riickkopplungsmechanismus).

Eine Sonderstellung nimmt das Nebennierenmark ein, welches aus Zellen
besteht, die entwicklungsgeschichtlich den postgangliondren Neuronen homolog sind.
Eine Aktivierung pragangliondrer Sympathikususneurone fiihrt hier zur Sekretion eines
Noradrenalin-Adrenalin Gemisches (1:4) in den systemischen Kreislauf, wodurch die
Menge zirkulierender Katecholamine in kiirzester Zeit um ein Vielfaches gesteigert wird.
Hierdurch werden hauptsichlich metabolische Wirkungen vermittelt sowie Organe

beeinflusst die tiber kaum oder keine sympathoneuronale Innervation verfiigen.

Insgesamt beeinflusst das SAS den Organismus ergotrop, d.h. im Sinne einer
Leistungssteigerung: kardiovaskulare Stimulation und Energiemobilisierung. Die
Bluthirnschranke kann von den Katecholaminen nicht tberwunden werden. Die
dennoch vorhandenen zentralen Effekte werden durch neuronale Ubertragung realisiert

(siehe Abschnitt 2.2.1)

Kennzeichen dieser ersten schnellen Reaktion sind neben der raschen
Aktivierung eine ebenso rasche Deaktivierung. Die zirkulierenden Katecholamine haben
eine sehr kurze Plasmahalbwertszeit (Noradrenalin: ti/2 = 2,5 min, Adrenalin: t1,2= ca.
1,2 min) und werden mittels synaptischem Reuptake oder enzymatischem Abbau zu

inaktiven Metaboliten eliminiert.

Modulationen der Transmitterfreisetzung und -wirkung kann tiiber Feedback-
Mechanismen (prasynaptische Rezeptoren vermitteln eine gesteigerte oder verminderte
Exozytose synaptischer Vesikel) oder Rezeptor Up-/ Down-Regulation erfolgen. Auch
genomische Wirkungen wurden in den letzten Jahren beschrieben und fithren unter
anderem zu veranderter Genexpression und -transkription limitierender Enzyme der

Katecholaminsynthese (14).



2. Theoretischer Hintergrund 18

2.1.3. Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HHNA)

Die Aktivierung der HHNA stellt die zweite klassische Reaktion auf einen
wahrgenommenen Stressor dar. Eine Stimulation des Nucleus paraventricularis des
Hypothalamus fiihrt zu einer Sekretion von Corticoliberin (CRH) in den Axonterminalen
der Eminentia mediana. CRH gelangt {ber das portale Gefafdsystem zur

Adenohypophyse (26).

Dort wird die Freisetzung von ACTH (Adrenokortikotropes Hormon) induziert,
welches tiber den Blutkreislauf das Zielorgan, die Nebennierenrinde, erreicht. Die hier
vor allem aus der mittleren Schicht, der Zona fasciculata, ausgeschiitteten
Glukokortikoide (beim Menschen Cortisol, bei Nagern Corticosteron) stellen das

Effektorhormon der HHNA dar.

Die basale Cortisolsynthese erfolgt pulsatil und unterliegt einem zirkadianen
Rhythmus mit Peak in den frithen Morgenstunden und Nadir am spaten Abend. Eine
additive Sekretion wird durch Stress getriggert (27). Die stressinduzierte Steigerung der
Glukokortikoidsysnthese bis auf das 10-fache der Ruhesekretion dient der raschen
Bereitstellung von Energietragern durch Steigerung der Glukoneogenese und Lipolyse.
Daneben wirkt Cortisol unter anderem immunsuppressiv, antiallergisch,
antiphlogistisch, antiproliferativ und hat einen permissiven Effekt auf die Wirkung der
Katecholamine. Langerfristig erhohte Cortisolspiegel fithren zu schwerwiegenden

pathophysiologischen Konsequenzen (28).

Sezerniertes Cortisol bindet an Albumin und Cortisol bindendes Protein (CBP).
Biologisch aktiv sind nur die freien Glukokortikoide. Im Gegensatz zu den meisten
Hormonen entfalten die Glukokortikoide ihre Wirkungen iiber intrazelluldre,
zytoplasmatische Rezeptoren. Die Plasmamembran stellt aufgrund des hydrophoben
Charakters der Glukokortikoide kein Hindernis dar und kann problemlos tiberwunden
werden. Nach Bindung an die Rezeptoren entsteht ein aktiver Hormon-Rezeptor-
Komplex, der nach Translokation in den Zellkern seine Wirkung als
Transkriptionsregulator entfaltet. Es resultiert eine verstirkte oder verminderte
Expression glukokortikoidsensitiver Gene mit der Folge der verdnderten

Produktionsrate der von Ihnen kodierten Proteine (29, 30).
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Diesen langsamen, genomischen Effekten mit Wirkungseintritt innerhalb von 30
Minuten bis Stunden werden schnelle nicht-genomische Effekte gegeniibergestellt, die
vermutlich membranrezeptorvermittelt sind und in einem zeitliche Rahmen von

Minuten zu physiologischen Veranderungen der Zielzelle fiihren (31, 32).

Durch den Mechanismus der negativen Riickkopplung wirken Glukokortikoide
supprimierend auf die eigene Hormonsynthese. Dies geschieht indirekt auf der Ebene
von Hippocampus und Hypothalamus iiber eine verminderte ACTH und CRH

Ausschiittung (33, 34).

2.1.4. Intra- und individuelle Unterschiede

Vielfach wurde im Bereich der psychophysiologischen Forschung beobachtet, dass sich
Art und Ausmafd der Stressreaktion auf exakt den gleichen Stressor deutlich

unterscheiden kénnen (21, 35, 36).

Die subjektive Einschatzung der Situation nach Abgleich mit den personlichen
Bewaltigungsmoglichkeiten ist von enormer Bedeutung ob, und wenn ja in welchem
Ausmaf3, eine Stressreaktion ausgelost wird (15). Der Einfluss der individuellen
Bewertung geht in eine Einteilung der Stressoren in Absolute und Relative ein. Absolute
Stressoren, wie z.B. das Erleben eines Erdbebens, 16sen bei nahezu jedem Menschen eine
Stressreaktion aus; relative Stressoren hingegen nur nach personlicher Interpretation
als neu, unkontrollierbar, unvorhersehbar und/ oder bedrohlich, wie beispielsweise das

Halten einer Rede vor Publikum (33).

Neben der individuellen Bewertung (37, 38) sind auf Seiten des ,Gestressten‘ das
Alter (39), das Geschlecht und bei Frauen die hormonelle Konstellation je nach
Zyklusphase (40, 41), Lebensgewohnheiten, wie z.B. chronischer Nikotinabusus (42)
und Lebenserfahrungen (15, 43) wichtige Faktoren, die interindividuelle Unterschiede
hinsichtlich des Ausmafies der Stressreaktion bedingen. Ebenfalls scheinen der
genetische Background (44-46) und morphologische Aspekte der an der Stressreaktion

beteiligten Strukturen (21) zu interindividuellen Differenzen beizutragen.

Auch die Natur des Stressors ist von enormer Bedeutung: man unterscheidet

korperliche Stressoren (z.B. physikalische, metabolisch, chemische etc.) von Psychischen
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oder Sozialen (z.B. Leistungsdruck, Uberforderung, Konflikte, Isolation). Diese
Unterscheidung ist eng damit verbunden, welche Strukturen an der zentralen

Reizverarbeitung und -weiterleitung in erster Linie beteiligt sind.

Korperliche Stressoren werden primar im Hirnstamm verarbeitet und fiihren
reflexartig zu einer Steigerung der sympathischen Aktivitit und Inhibition des
Parasympathikus. Eine reziproke Kommunikation zu Hypothalamus und limbischen
Strukturen resultiert in einer begleitenden Aktivierung der HHNA und einer
Modifikation der sympathikoadrenalen Reaktion (1, 14, 47). Psychologische Stressoren
hingegen werden primér in kortikolimibischen Strukturen verarbeitet (48). Uber direkte
und indirekte Efferenzen zu Hypothalamus und Hirnstamm werden die endokrinen und

autonomen Reaktionen initiiert (49, 50).

Die Feinabstimmung der Effektoren erfolgt hochspezifisch. So fiithren z.B.
emotionale Stressoren eher zur Ausschiittung von Katecholaminen und
Glukokortikoiden, Kalte hingegen zu einer Simulation des sympathischen

Nervensystems bei geringerer Beteiligung der Nebennierenhormone (14).

Auch der Zeitpunkt, aufgrund der zirkadianen Periodik der
Glukokortikoidsynthese, und die Einwirkdauer des Stressors sind mafdgeblich. Eine
akute Belastung fiihrt zu einer schnellen Welle neuronaler Aktivierung und
Hormonfreisetzung mit ebenso schneller Riickkehr zu den Ruhelevels bei Termination
des Auslosers (16, 51). Chronischer, rezidivierender oder langanhaltender Stress fiihrt
zu Uberdauernden Veranderungen wie Up- oder Down-Regulation von Rezeptoren,
erhohte oder verminderte Transmitterfreisetzung, Anderung der Genexpression,
veranderte neuronale Informationsweiterleitung durch Rekrutierung weiterer
Strukturen und strukturellen Veranderungen wie z.B. Hippocampusatrophie (1, 13, 14, 16,
51). Neuere Studien belegen jedoch, dass bereits eine kurzfristige Stimulation der
Stressreaktion bereits Anderungen in Gentransktiption und -expression hervorruft und

somit in langerfristigen Effekten resultiert (14).

Auf klinischer Ebene wird chronischer Stress mit einer Reihe von Erkrankungen
kardiovaskuldrer (52, 53), neurologischer (54), metabolischer (55), psychosomatischer
(25, 31) und psychiatrischer (56) Genese in Zusammenhang gebracht. Daneben scheint

kaum ein Krankheitsbild vorstellbar, das durch chronischen Stress unbeeinflusst bliebe.
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2.1.5. Die kardiovaskulire Stressreaktion

Das kardiovaskuldre System ermoglicht den Transport von Sauerstoff, Nahrstoffen und
weiteren Substanzen iiber rdaumliche Distanzen. Der akute Mehrbedarf an
Energietrdgern unter Belastung wird durch Steigerung des Herzzeitvolumens infolge
Aktivierung des SAS vermittelt. Sympathische Stimulation oder zirkulierende
Katecholamine wirken iiber (3-Adrenozeptor kontraktilitats- und frequenzsteigernd. Im
venosen Gefafdsystem resultiert eine Vasokonstriktion, im arteriellen Schenkel bewirken
Katecholamine eine Konstriktion viszeraler und dermaler sowie eine Dilatation der

Koronar- und Muskel-Arterien (28).

Unter Ruhebedingungen wird der Blutdruck in engem Rahmen durch den
arteriellen Barorezeptorreflex konstant gehalten. Blutdrucksteigerungen fiithren iiber
einen negativen Feedback-Mechanismus zu kurzfristiger Reduktion des sympathischen
und Steigerung des parasympathischen Tonus, was in einer Blutdrucksenkung und
somit Sollwertwiederherstellung resultiert. Der Reflexbogen ist in Abbildung 1 (links)
dargestellt. Der afferente Schenkel wird von Fasern des N. Vagus und N.
glossopharyngeus gebildet, die die Information der Barorezeptoren in Sinus caroticus
und Aortenbogen zentralwarts, zum Nucleus tractus solitarius (NTS) in der Medulla
oblongata, leiten. Der NTS fungiert als erste Relaisstation der peripheren Impulse.
Efferenzen des NTS aktivieren praganglionare cholinerge parasympathische Fasern des
Nucleus ambiguus (Steigerung des parasympathischen Tonus) und GABAerge Neurone
der kaudalen ventrolateralen Medulla (CVL), die ihrerseits die tonisch aktiven Neurone
der  rostroventrolateralen @ Medulla  (RVL) inhibieren = (Reduktion  der
Sympathikusaktivitdat). Es resultiert eine Herzfrequenz- und Blutdrucksenkung.
Projetionsfasern des NTS fithren indirekt iiber den praoptischen vorderen
Hypothalamus zu einer Drosselung der Vasopressin (AVP) Sekretion des Nucleus
paraventricularis des Hypothalamus (PVN). Ein entgegen gerichteter Mechanismus mit
resultierender Herzfrequnez- und Blutdrucksteigerung ist infolge peripherer

Registrierung einer Blutdrucksenkung zu beobachten.



2. Theoretischer Hintergrund 22

Barorezeptor-Reflex Stressantwort
I 1T |
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Blutgofisse
Nebennlere

Abb. 1. Schematische Darstellung des Barorezeptorreflexes (links) und dessen zentraler Hemmung
infolge Stress (rechts) PVN= Nucleus paraventricularis des Hypothalamus, DMH= dorsomedialer Kern des
Hypothalamus, LHA= laterale Hypothalamusregion, CeNA= zentraler Kern der Amygdala; PAH=
préaoptischer, vorderer Hypothalamus, AVP= Vasopressin, PAG= periaquaduktales Grau, NTS= Nucleus
tractus solitarius, RVL= rostrale ventrolaterale Medulla, CVL= kaudale ventrolaterale Medulla, IML=
intermediolaterale Zellsdule, ACH= Acetylcholin (57).

Inhibierende Impulse von iibergeordneten Zentren zum NTS erlauben ein
Uberschreiten des Sollwertes z.B. bei Stress oder korperlicher Belastung (siehe Abb. 1,
rechts). Die Hemmung des Baroreflexes erfolgt unter anderem durch den Hypothalamus
(DMH (dorsomedialer Hypothalamus) und laterale Hypothalamusregion(LHA), PVN)
und den zentralen Kern der Amygdala (CeNA) (57-59). Letzterer hat eine entscheidende
Funktion fiir die Initilerung der kardiovaskuldren Reaktion auf psychische Stressoren

(47).

Die Ursachen der individuell unterschiedlichen Auspragung der stressinduzierten
kardiovaskuldren Reaktivitit sind Gegenstand zahlreicher Studien. Mit liberhdhter
kardiovaskuldrer Reaktivitit wurden neben den bereits erwdhnten Variablen wie
Geschlecht, Hormonkonstellation, genetische Faktoren etc. auch die ethnische
Zugehorigkeit (60) und die individuelle Auspragung von Personlichkeitsmerkmalen wie
Argerausdruck, Argerunterdriickung und Feindseligkeit in Zusammenhang gebracht (61,
62). Daneben scheinen auch strukturelle Unterschiede der Amygdala die

kardiovaskuldre Reaktivitit zu beeinflussen: in einer bildgebenden Studie zeigten
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Versuchspersonen mit hoherer Blutdruckantwort eine starkerer Amygdalaaktivierung

bei geringerem Volumen(21).

2.1.6. Stressinduktion mittels Cold Pressor Test

Der Cold Pressor Test (CPT, Eiswasser-Test) ist ein in experimentellen Studien haufig
verwendetes Instrument zur Stressinduktion und beinhaltet das Eintauchen einer Hand
der VP in der Regel bis zum Handgelenk in schmerzhaft kaltes Eiswasser. Die
Durchfiihrung des Testes ist sehr heterogen hinsichtlich verwendeter
Wassertemperatur, Dauer der Kéalteexposition (63-66) und sogar exponierter Extremitat
(67), bei Ratten wird im Extremfall die ganze vordere Korperhalfte eingetaucht (68).
Allen gemein ist die resultierende Steigerung der sympathischen Aktivitit mit
konsekutiver  Stimulation des  kardiovaskuldren  Systems und reliabler

Blutdruckerh6hung.

Impulse der kutanen Thermorezeptoren verlaufen im Kkontralateralen
Vorderseitenstrang (Tractus spinothalamicus und spinoreticularis) des Riickenmarks zu
Thalamus und Medulla oblongata (Abb. 2). Via thalamocorticaler Bahnen wird den VP
die schmerzhafte Kalteexposition bewusst. Die spinalen Afferenzen zur ventrolateralen
Medulla oblongata haben eine reflexartige Sympathikusaktivierung zur Folge, was in
peripherer Vasokonstriktion und somit Anstieg des totalen peripheren Widerstandes

und des Blutdruckes (69, 70).
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ASPECTS OF THE COLD PRESSOR TEST
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Abb. 2. Afferente Signaliibertragung bei Kalteexposition (Cold Pressor Test)aus (69)

In einer fMRT Studie konnte gezeigt werden, dass der CPT zu weitverbreiteten
Signalveranderungen im ZNS fiihrt, bei Eintauchen der rechten Hand vorwiegend
linkshemispharisch. Interessanterweise fiihrte der CPT verglichen mit einer
Blutdruckveranderung initiiert durch Valsalvamanover zu keiner gesteigerten
Amygdalaaktivierung, trotz der den Kalteschmerzes in der Regel begleitenden affektiven

Komponente (71).

Pharmakologische Studien zeigten, dass die Blutdruckreaktion infolge CPT durch
Clonidin (az-Agonist) antagonisierbar ist (72, 73), durch Indoramin (ai-Antagonist)
abgeschwacht wird, wohingegen Propanolol (-Antagonist) keinen Effekt auf den

Blutdruck hat, wohl aber den Anstieg der Herzfrequenz blockiert (74).

Neben der zuverldssigen Stimulation des sympathischen Nervensystems (69)
fiihrt der CPT nur zu einer mafdigen Stimulation der HHNA (75, 76), in einigen Studien
konnte gar kein Serumcortisolanstieg gemessen werden (77, 78). Durch Modifikation
des Tests (Erweiterung um eine psychosozialen Komponente) konnte diese Liicke

geschlossen werden (79).
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Der CPT kann ebenfalls diagnostisch eingesetzt werden, so z.B. bei peripheren
Gefafderkrankungen (Raynaud-Syndrom), vasospastischer Angina oder orthostatischer

Dysregulation, um nur einige Beispiele aufzugreifen (69).

Urspriinglich entwickelt wurde der CPT im vergangenen Jahrhundert als
standardisierte Prozedur zur kardiovaskuldren Stimulation (80, 81). Es wurde ein
Zusammenhang zwischen der Blutdruckreaktivitit und der Entwicklung einer
essentiellen Hypertonie angenommen. Bis heute ist der pradiktive Wert nicht
abschliefSend geklart (82-84). Die Blutdruckreaktion auf einen psychischen Stressor
scheint in dieser Hinsicht aussagekraftiger (85). Eindeutig ist, dass grofde
interindividuelle Unterschiede hinsichtlich evozierter Blutdruckerhéhung, vor allem des
diastolischen Wertes, existieren (84). Etliche Faktoren scheinen zu einer
tberschiefenden Blutdruckreaktion auf den CPT beizutragen, z.B. Personlichkeits-
merkmale (62, 86, 87) und genetische Faktoren (88). Auch beziiglich der ethnischen
Herkunft (60) konnten in einigen Studien unterschiedliche Reaktivitaten infolge des CPT
beobachtet werden, in anderen jedoch nicht (89-91), so dass hier der Zusammenhang

unklar ist. Geschlechtsunterschiede waren meist nicht nachweisbar (90, 91).
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2.2. Die Stressreaktion- von der Peripherie zum ZNS

Eine akute oder antizipierte Bedrohung der Homoostase- sei es in der Natur oder
laborexperimentell induziert- fiihrt zu peripheren physiologischen Veranderungen, die
der akuten Anpassung des Organismus an die veranderten Umweltbedingungen dienen

(92).

Die Wirkung der Stressmediatoren beschrankt sich jedoch nicht auf periphere
Effektororgane, wichtige kognitive Funktionen wie beispielsweise Aufmerksamkeit (93),
Stimmung (94, 95), Gedachtnis (5, 10, 33), Ess- (96) und Reproduktionsverhalten (97,
98) werden ebenfalls durch die ausgeschiitteten Mediatoren beeinflusst. Daneben gibt
es eine Reihe von Hinweisen, die Fehlregulationenen der physiologischen Stressreaktion
in Zusammenhang mit Erkrankungen psychischer und somatischer Genese bringen (25,

99).

Im Zusammenhang dieser Arbeit sind vor allem die akuten, mit Stress
assoziierten, Wirkungen auf die Gedachtnisbildung und hier insbesondere die
Modulation des Konsolidierungsprozesses emotional erregender Information von
Interesse. ,Modulierend‘ beinhaltet unter anderem den Sachverhalt, dass in einem
gewissen Zeitfenster sowohl eine Verbesserung als auch Verschlechterung der
Gedachtnisprozesse moglich ist und dass die modulierenden Faktoren fiir den

storungsfreien Ablauf der Prozesse nicht erforderlich sind (100).

2.2.1. Neuronale und Humorale Signaliibertragung

Kognitive Strukturen und Prozesse werden sowohl auf humoralem als auch nervalem

Weg durch die Endprodukte der HHNA und des SAS beeinflusst.
Hypothalamus- Hypophysen- Nebennierenrinden-Achse

Eine Stimulation der HHNA fithrt zu einer gesteigerten Sekretion des
Nebennierenrindenhormons Cortisol, welches im Plasma zum Teil in freier Form, zum
Teil gebunden an Albumin oder CBP vorliegt. Das biologisch aktive freie Cortisol kann

aufgrund seiner lipophilen Eigenschaft ungehindert die Blut-Hirn-Schranke passieren.
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Ihre zentralen Wirkungen entfalten die Glukokortikoide tiber zwei intrazellulare
Rezeptorsubtypen, die sich vor allem hinsichtlich ihrer Affinitat fiir Cortisol und ihrer

raumliche Verteilung im ZNS unterscheiden (30, 101, 102).

Mineralokortikoidrezeptoren (MR) haben eine 6 bis 10-fach hohere Affinitat fiir
Cortisol als Glukokortikoidrezeptoren (GR), und sind somit auch unter basalen
Bedingungen nahezu vollstandig besetzt. MR finden sich vorwiegend in Strukturen des
limbischen Systems und dienen der Aufrechterhaltung einer basalen Aktivitat der
HHNA. GR kommen nahezu ubiquitdr vor und vermitteln unter anderem die Modulation
kognitiver Prozesse infolge Stress (103). Bei steigenden Glukokortikoidkonzentrationen
infolge verstarkter Sekretion werden die GR zunehmend besetzt (6, 102). In neueren
Studien wurde ein weiterer Rezeptorsubtyp identifiziert, ein membranstandiger MR mit
niedriger Affinitat, der eventuelle erregungssteigernde Effekte vermittelt und bei der

Stimulation der HHNA eine Rolle spielen konnte (104, 105).

Die Wirkungen der Glukokortikoide hdngen entscheidend von der raumlichen
Verteilung der Rezeptorsubtypen ab, denn nur Regionen, die entsprechende Rezeptoren
auspragen sind fir die Cortisolwirkungen empfanglich. Zudem konnten durch
gesteigerte Cortisolkonzentrationen sowohl positive als auch negative Effekte gezeigt
werden. Die  ,Richtung’ der Verdnderung, Leistungsverbesserung oder
Leistungsverschlechterung, wird mafdgeblich vom Verhdltnis besetzter GR zu MR
bestimmt, was in der Literatur mit GR/ MR- Ratio und Glucocorticoid receptor balance
hypothesis bezeichnet wird. Dieses Verhaltnis ist durch die unterschiedliche Affinitiat der
Rezeportypen bedingt und wird als molekularbiologische Erklarung der haufig
beobachteten umgekehrt u-férmigen Dosis-Wirkungs-Beziehung herangezogen (102,

106).
Sympathikoadrenales System

Die Katecholamine als Endprodukte einer gesteigerten sympathikoadrenalen Aktivitat
konnen aufgrund ihrer pharmakokinetischen Eigenschaften die Blut-Hirn-Schranke
nicht tiberwinden. Die dennoch vorhandenen zentralen Effekte werden durch neuronale

Ubertragung realisiert.
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Adrenalin und Noradrenalin binden an (- Rezeptoren vagaler Afferenzen, die
zum NTS im Hirnstamm projizieren (107). Desweiteren tragt der N. Vagus Afferenzen
viszeraler Organe, die direkt durch zirkulierende Katecholamine und das sympathische
Nervensystem stimuliert werden (108). Der NTS seinerseits innerviert durch
weitverzweigte Efferenzen zahlreiche Gehirnstrukturen, die mit Lernen und Gedéchtnis
in Verbindung gebracht werden, unter anderem Amygdala und Hippocampus (Abb. 3).
So konnte gezeigt werden, dass eine Stimulation des N. Vagus oder NTS zu einer
signifikanten Steigerung der Noradrenalinkonzentration in Hippocampus (109) und
Amygdala (110-113) fiihrt. Ebenfalls konnte durch periphere Injektion von Adrenalin
eine signifikant gesteigerte Feuerrate des Locus coeruleus nachgewiesen werden, der

ebenfalls Projektionen zu Hippocampus und Amygdala unterhalt (114-117).
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Abb. 3. Madglicher Weg der Einflussnahme gesteigerter peripherer neuronaler Aktivierung auf zentrale
Prozesse am Beispiel des Geddchtnisses bestehend aus vier Komponenten: gesteigerte periphere
neuronale Aktivierung, vagale Afferenzen, die zum Nucleus tractus solitarius projizieren,
Amygdala: integration von sensorischen und Hirnstammafferenzen, Efferenzen zu Nucleus
caudatus und Hippocampus zur Modulation von Gedachtnisprozessen (100)

Auf zellularer Ebene bindet Noradrenalin an a;-Rezeptoren, wodurch eine cAMP
abhangige Proteinkinase und intrazellulare Signalkaskade aktiviert wird. Bei steigenden

Noradrenalinkonzentrationen werden zunehmend (-Rezeptoren besetzt (118). Eine
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Bindung an prasynaptische (2-Rezeptoren (119) steigert durch positives Feedback die

Noradrenalinfreisetzung in den synaptischen Spalt.

Modulierende Einfliisse auf Gedachtnisprozesse wurden sowohl infolge einer
peripheren Katecholaminjektion (120, 121), als auch einer Stimulation des NTS (122)
oder einer direkten (123, 124) und indirekten (125) Stimulation vagaler Afferenzen
beobachtet, so dass diesem neuronalen Ubertragungsweg als Vermittler gesteigerter

peripherer sympathikoadrenaler Aktivitat wesentliche Bedeutung zuzukommen scheint.

2.2.2. Emotional enhancement Effekt

An manche Ereignisse und Erfahrungen kénnen wir uns nach langer Zeit noch erinnern,
anderes ist binnen Minuten vergessen. Inzwischen ist erwiesen, dass es die emotionalen
Inhalte sind, die einen erhohten Stellenwert und verstirkt Zugang zu unserem
Langzeitgedachtnis erlangen. Dieses Phdnomen des verbesserten Gedachtnisses fir
emotional erregende Erfahrungen und Ereignisse bezeichnet man als emotional
enhancement Effekt. Charakteristisch ist, dass sowohl positive als auch negative
Erlebnisse von einer begleitenden emotionalen Erregung profitieren, der Effekt also
unabhéngig von der Valenz ist (106, 126-128). Offensichtlich scheint ein Mechanismus

zu existieren, der diese bevorzugte Speicherung emotionaler Informationen moderiert.

Mittlerweile gilt als erwiesen, dass die ein Ereignis begleitende emotionale
Erregung und die konsekutive Stimulation der HHNA und des SAS zur bevorzugten
Speicherung genau der Informationen fiihrt, die die Stressreaktion initiiert haben. Die
verbesserte Merkfahigkeit fiir emotionale im Vergleich zu neutralen Inhalten wurde bis
dato vielfach bestatigt (129-131). Nach der emotional tagging Hypothese (132) wird
angenommen, dass bedeutsame emotionale Stimuli bei ihrer Verarbeitung ,markiert’

werden und die bevorzugte Speicherung dieser ,markierten‘ Gedachtnisinhalte erfolgt.

Die Amygdala nimmt innerhalb dieser Modulation der Gedachtnisbildung einen
zentralen Stellenwert ein. Uber zahlreiche Afferenzen erreichen die eingehenden
Informationen unterschiedlicher sensorischer Qualititen die Amygdala. Die Stimuli
werden dort hinsichtlich ihrer Bedeutung und personlichen Relevanz, der Dimension
des Arousal, beurteilt (19, 133). Dies geschieht unabhidngig von einer bewussten

Wahrnehmung der Information. Uber ihre efferenten Verbindungen zu Hirnstamm und
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Hypothalamus, kann bei Bedarf eine addquate Stressreaktion eingeleitet werden. Der
adaptive Wert dieser gedachtnissteigernden Wirkung der Stresshormone fiir
bedeutsame Ereignisse liegt in der Moglichkeit, auf diese Information in kiinftig
ahnlichen Situationen zurtickgreifen zu konnen und so eine schnellere oder addaquatere
Adaptationsreaktion einzuleiten. Hierarchisch iibergeordnete Strukturen koénnen
inhibierend auf diese Kaskade einwirken, z.B. nach bewusster Evaluation unter

Einbeziehung der Kontextinformation (134).

2.2.3. Geddchtnisphasen

Stressmediatoren wirken jedoch nicht gleichsam forderlich auf alle Gedachtnissysteme
und -phasen (135), so dass zundchst einige wichtige Einteilungen des Gedachtnisses

erwihnenswert sind.

Eine der bekanntestes Unterteilungen des Gedachtnisses beruht auf der Dauer
der Informationsspeicherung und stammt von Atkinson und Shiffrin in den 60er Jahren
(136). Nach diesem Modell kénnen drei Subtypen unterschieden werden: das
sensorische Gedachtnis (auch Ultrakurzzeitgedachtnis genannt; Speicherdauer der
Information im Bereich von Millisekunden), das Kurzzeitgedachtnis (Speicherdauer im
Bereich von Sekunden) und das Langzeitgeddchtnis (unbegrenzte Speicherdauer).
Neben dem Unterschied der Speicherdauer zeichnet sich das Langzeitgedachtnis durch
eine  unbegrenzte Speicherkapazitat aus, wohingegen Ultrakurzzeit und

Kurzzeitgedachtnis nur eine begrenzte Menge an Information aufnehmen kénnen.

Eine weitere Unterteilung des Gedachtnisses beruht auf der Art der
gespeicherten Information: Faktenwissen oder autobiographisches Wissen, das jederzeit
willentlich abgerufen werden kann, wird unter dem Begriff des deklarativen
Gedachtnisses subsummiert. Das prozedurale Gedachtnis beinhaltet all diejenige
Information, die unwillkirlich oder situationsspezifisch abgerufen wird, z.B.

Fertigkeiten wie Autofahren oder Schwimmen (nicht-deklaratives Gedachtnis).

Besonders gut untersucht sind die Prozesse, die der Formierung deklarativer
Langzeitgedachtnisinhalte zugrundeliegen(137, 138). Damit eine Information dauerhaft
gespeichert und bei Bedarf abgerufen werden kann, muss diese drei Prozesse

durchlaufen: Enkodierung, Konsolidierung und Abruf. Die Enkodierung oder Akquisition
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beschreibt diejenigen Verarbeitungsprozesse, die der Informationsaufnahme dienen.
Nach Enkodierung ist die Information zundchst sehr stoéranfillig im Hippocampus
reprasentiert. Die nachfolgende Konsolidierungsphase dient deren Festigung durch
komplexe Prozesse auf molekularer, synaptischer, zellularer und struktureller Ebene
Die zundchst labil reprasentierten Inhalte werden zunehmend gefestigt und in bereits
bestehende neokortikale Netzwerke integriert, WO die dauerhafte,
hippocampusunabhéngige Speicherung der Information erfolgt. Die
Gedachtniskonsolidierung des gerade Gelernten kann in dieser labilen Phase gestort
werden, beispielsweise durch proaktive und retroaktive Interferenz, also Uberlagerung
von kurz zuvor oder danach Erworbenem. Neuere Studien haben zu der Annahme
gefiihrt, dass durch den Abruf die bereits gespeicherte Information erneut in einen
labilen, storanfdlligen Zustand geradt, reaktiviert wird, gefolgt von einer
Rekonsolidierung. Durch diese Rekonsolidierung kann die bereits gespeicherte und
zuvor gefestigte Information nochmals verdandert werden. Konsolidierung stellt somit

kein zeitlich abgegrenztes Ereignis dar (139-141).

Fir das deklarative Gedachtnis sind folglich drei Gehirnstrukturen von
besonderer Bedeutung: der Hippocampus, in dem die labilen Inhalte fiir kurze Zeit
reprasentiert sind, der Cortex zur langanhaltenden Speicherung der Information und die
Amygdala, die auf die der langfristigen Speicherung zugrundeliegenden Prozesse
modulierend einwirkt. Die herausragende Bedeutung des medialen Temporallappens
fir das deklarative Gedachtnis wurde zunachst klinisch durch den wohl bekanntesten
Amnesiepatienten H.M. vermutet. Dieser Patient litt nach einer epilepsiechirurgischen
Lobektomie des Temporallappens beidseits an einer ausgeprdgten anterograden
Amnesie. Zahlreiche nachfolgende Studien belegten diese Vermutung und schrieben die

Schliisselrolle fiir das deklarative Gedachtnis dem Hippocampus zu (142).

Durch Stress vermittelte geddachtnismodulatorische Effekte konnten fiir alle drei
Phasen, Enkodierung, Konsolidierung und Abruf, bestdtigt werden (135). Im
Allgemeinen wurden durch Stressinduktion oder deren Imitation durch
pharmakologische Stimulation zum Zeitpunkt der Konsolidierung verbesserte
Gedachtnisleistungen, v.a. fiir emotionale Inhalte bestdtigt und auf die begleitende
emotionale Erregung zuriickgefithrt (143-145) Der Abruf bereits gespeicherter

Information scheint durch Stress eher gestort. Die verschlechterte Abrufleistung unter
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Stress wurde ebenfalls verstirkt emotionale Inhalte betreffend oder in emotionalen

Situationen beobachtet.

2.2.4. Modulation der Gedachtniskonsolidierung

Um selektiv Stresseffekte auf den Konsolidierungsprozess zu untersuchen ist es von
enormer Bedeutung etwaige Interferenzen mit Enkodierung und Abruf zu unterbinden.
Zu diesem Zweck wird in Studien dieser Art in der Regel eine Stressinduktion oder
pharmakologische Intervention nach abgeschlossener Enkodierung, also mit Beginn der

Konsolidierungsphase, durchgefiihrt.

In den 70er Jahren konnte erstmals tierexperimentell gezeigt werden, dass
systemisch  verabreichtes  Adrenalin in der Post-Akquisitionsphase die
Gedachtnisleistung verbessert und dass diese forderliche Wirkung sowohl zeit- als auch
dosisabhidngig ist. Nur eine moderate Adrenalindosis fiihrte zu einer signifikant
verbesserten Gedachtnisleistung der Ratten in einer Vermeidungsaufgabe, wohingegen
hohe oder sehr niedrige Dosen keinen Effekt hatten. Dieser Zusammenhang kann durch
eine umgekehrt u-formige Funktion beschrieben werden. Mit Vergroflerung des
Zeitintervalls zwischen Lernen und Adrenalininjektion wurde der Effekt abgeschwacht
(121). Das Ergebnis einer verbesserten Gedachtnisleistung infolge Noradrenalin-
Injektion in der Post-Akquisitionsphase fand sich auch in Humanstudien (120). Die
verbesserte Gedachtnisleistung wurde vorrangig fiir emotionale Inhalte beobachtet. Die
emotionale Erregung wahrend Enkodierung der Information scheint fiir die
modulierende Funktion der Stressmediatoren entscheidend (120, 129, 146). Zahlreiche
Humanstudien bestitigten die Wichtigkeit noradrenerger Aktivierung fiir

stressinduzierte Modulation der Gedachtniskonsolidierung (147-152).

Ahnliche Ergebnisse wurden nach Gabe von Glukokortikoiden beobachtet:
gesteigerte Konzentrationen in der Post-Akquisitionsphase flihrten sowohl in Tier- als
auch Humanstudien dosisabhangig zu einer verbesserten Gedachtnisleistung. Metyrapon
hingegen, ein Glukokortikoidsyntheseinhibitor, fiihrte zu einer verschlechterten

Merkfahigkeit (153-157).
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Die Bedeutung der Amygdala fiir die Vermittlung dieser Stresseffekte wurde
unter anderem anhand klinischer Studien deutlich. Patient/-innen, die unter dem
seltenen Urbach-Wiethe Syndrom leiden, einer Krankheit, die zur selektiven Zerstérung
der Amygdala fiihrt, zeigten eine schlechtere Gedachtnisleistung fiir emotionale Inhalte
(150, 158-160). Tierexperimentelle pharmakologische Studien bestdtigten, dass dem
basolateralen Kern der Amygdala (BLA) die Schliisselrolle zukommt (161-166).

Die noradrenerge Wirkung wird auf zellulirer Ebene durch Bindung an f-
Adrenozeptoren vermittelt, durch zunehmende Bindung an ai-Rezeptoren bei
steigenden Noradrenalinkonzentrationen kann die 3-Adrenozeptor vermittelte Wirkung
potenziert werden (167, 168). Ebenfalls potenziert werden kann diese Wirkung durch
GABA. In einer tierexperimentellen Studie konnte eine verbesserte Gedachtnisleistung
nach intra-BLA Gabe von GABA-Antagonisten beobachtet werden, nach Gabe eines
GABA-Agonisten hingegen eine verschlechterte Leistung. Diese Effekte waren durch
Adrenozeptorantagonisten blockierbar (140, 169, 170). Analog hierzu fiihrte
Aktivierung der Endocannabinoidrezeptoren CB1, was in einer reduzierten GABA
Freisetzung resultiert (171, 172), zu einer Leistungsverbesserung, deren Blockade zu

einer Leistungsverschlechterung (173).

Ebenfalls scheint fiir die glukokortikoidinduzierte Gedachtnisverbesserung eine
noradrenerge Aktivierung der Amygdala zwingend (5, 7, 8), denn auch Glukokortikoide
fiihren zu einer Potenzierung der noradrenergen Signalkaskade (167, 168, 174). Das
Zusammenspiel von Glukokortikoiden und noradrenerger Aktivierung ist von
entscheidender Bedeutung. Eindriicklich konnte die Erfordernis beider Substanzen in
einem Objektrekognitionsexperiment mit Ratten gezeigt werden. Bei Ratten, die zuvor
an den Kontext habituiert wurden und somit unter Testbedingungen weniger erregt
waren, ein abgeschwachtes Arousal zeigten, fiihrte eine Glukokortikoidgabe zu keiner
nennenswerten Gedachtnisverbesserung. (131) Dieser fehlende Glukokortikoideffekt
konnte auf eine signifikant geringere noradrenerge Aktivierung wahrend der
Objektrekognition zuriickgefithrt werden (130). Wurde bei habituierten Ratten
zusatzlich zu den Glukokortikoiden Yohimbin verabreicht, eine Substanz die zu
gesteigerter noradrenerger Aktivierung fiihrt, konnte eine Gedachtnissteigerung

beobachtet werden (130).
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Die Amygdala selbst ist nicht Speicherort der emotionalen Informationen, sie
vermittelt die modulierenden Effekte durch efferente Verbindungen zu Hippocampus
(deklaratives Gedachtnis) und Nucleus caudatus (nicht-deklaratives Gedachtnis) (175-
178). Infolge noradrenerger BLA Stimulation konnten im Hippocampus fiir die
strukturellen Veranderungen im Rahmen der Gedachtniskonsolidierung entscheidende

Proteine vermehrt nachgewiesen werden (179).

Auch hinsichtlich der stressinduzierten Gedachtniseffekte existieren zahlreiche
Faktoren, wie Geschlecht, hormonelle Konstellation bei Frauen, Alter,
Lebenserfahrungen, etc., die intra- und individuelle Unterschiede bedingen kdnnten. Die
Ergebnisse sind jedoch sehr inkonsistent, so dass weitere Studien erforderlich scheinen
und noch keine abschliefRende Aussage iiber derartige Einfliisse getroffen werden kann.

(154, 180).
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2.3. Das Gesicht als Stimulus

Das Gesicht stellt neben der Korpersprache eines der bedeutendsten nonverbalen
Kommunikationsmittel dar. Ein wesentlicher Bestandteil unserer sozialen Interaktionen
beruht auf der korrekten und schnellen Erkennung bereits bekannter Personen
aufgrund ihres Gesichtes und dem Abruf der zugehorigen gespeicherten Information.
Aber auch dem Gesicht einer bisher unbekannten Person kénnen wesentliche
Informationen wie z.B. Geschlecht, ungefahres Alter und Rasse entnommen werden, wir

konnen Schatzungen tiber Personlichkeitsmerkmale vornehmen (181).

Durch Analyse des Gesichtsausdrucks erhalten wir Zugang zum momentanen
emotionalen Status unseres Gegeniibers und dessen Intention, was uns eine addquate
Reaktion ermdglicht und uns bisweilen evolutiondre Vorteile verschafft hat (182, 183).
Der Gesichtsausdruck der sechs Basisemotionen (Freude, Trauer, Furcht, Arger, Ekel,
Uberraschung) wird kulturiibergreifend dargestellt und interpretiert (184). Die
Fahigkeit hierzu beruht am ehesten auf zugleich angeborenen (185-187) und durch

Lernprozesse erworbenen Komponenten (188-190)

Im folgenden Unterabschnitt wird zunachst auf Besonderheiten der
Wahrnehmung und Verarbeitung von Gesichtern eingegangen, der zweite

Unterabschnitt ist dem Gedéachtnis fiir Gesichter gewidmet.

2.3.1. Wahrnehmung und Verarbeitung von Gesichtern

Ob Gesichter fiir den Menschen eine spezielle Stimulusklasse darstellen oder die
Verarbeitung in gleicher Weise wie die von Objekten stattfindet wird kontrovers
diskutiert (191-196) Die Mehrheit der Forscher vertritt die erste Position, die einer
andersartigen Verarbeitung von Gesichtern. Als Grundlage dieser differierenden Analyse
der eingehenden visuellen Information werden zwei funktionell verschiedene Systeme
angenommen (191, 197, 198). Gesichter werden trotz ihrer Komplexitat ganzheitlich
(holistisch) wahrgenommen und somit im Gegensatz zu Objekten nicht als Summe der
Einzelkomponenten. Einige empirische Befunde stiitzen diese Annahme, so z.B. der
Inversionseffekt. Bei gesunden VP konnte wiederholt eine deutlich eingeschrankte

Leistung bei der Erkennung inverser Gesichter im Vergleich zu Aufrechten beobachtet
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werden, wohingegen Objekte diesem Effekt weit weniger unterlagen (199-203). Bei der
Betrachtung von Gesichtern mit displazierten Komponenten oder unnatiirlich
veranderten raumlichen Anordnungen litten Schnelligkeit und Genauigkeit der
Wahrnehmung ebenfalls in grofderem Ausmafd im direkten Vergleich mit der
Wahrnehmung von derart verdnderten Objekten (204, 205). Interessante Befunde
wurden auch bei Patienten mit Prosopagnosie erhoben, einem Erkrankungsbild, das sich
in einer selektiven Beeintrachtigung der Erkennung bekannter Gesichter bei erhaltener
Objekterkennung aufdert. Bei diesen Patienten ist das Erkennen einer bekannten Person
anhand des Gesichtes auf einem Foto gestort, weniger jedoch bei Betrachtung eines
zerschnittenen oder invertierten Fotos (206-208). Bei Patienten mit Objektagnosie,
einer Storung der bewussten Objekterkennung, zeigt sich das umgekehrte Bild im Sinne
einer verschlechterten oder fehlenden Erkennung von Personen auf zerschnittenen
Bildern. Diese Befunde liefern Hinweise, dass zerschnittene oder invertierte Fotos
dhnlich Objekten analysiert werden, anhand der Einzelkomponenten (206) und
sprechen insgesamt fiir die ganzheitliche Wahrnehmung von Gesichtern bei gesunden
Erwachsenen. Diese Fahigkeit scheint sich in den ersten Lebensjahren zu entwickeln

und erst in der Adoleszenz voll ausgepragt (192, 209).

In den letzten Jahren wurden diverse Modelle der zentralen Verarbeitung von
Gesichtern entwickelt (181, 210-212). Ein funktionelles Modell stammt von Bruce und
Young aus dem Jahre 1986. Hiernach konnen einem Gesicht verschiedene
Teilinformationen entnommen, die in voneinander unabhdngigen Codes reprasentiert
und gespeichert werden. Einige dienen dem kiinftigen Widererkennen der Person,
andere der Ausdrucks- oder Sprechmimikanalyse oder enthalten weitere semantische
Information (181). Uber die beteiligten neuronalen Strukturen wird hier keine Aussage

getroffen.

Ein auf elektrophysiologischen Studien beruhendes Modell aus dem Jahre 2000
von Gobbini und Haxby macht Annahmen iiber funktionelle und strukturelle Aspekte
und stellt in dieser Hinsicht eine Ergdnzung dar. Die Autoren unterscheiden ein
Kernsystem von einem erweiterten System (Abb. 4). Das Kernsystem, das die Gyri
occipitales inferiores, Sulci temporales superiores und Gyri fusiformes beinhaltet, dient
der Verarbeitung von Gesichtsausdruck und -identitiat. Die invarianten Aspekte eines
Gesichtes, die eine Identifikation ermdglichen, werden im Gyrus fusiformis (fusiform

face area) analysiert. Die verdnderlichen Aspekte wie Gesichtsausdruck, Blickrichtung
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und Sprechmimik unterliegen der Verarbeitung im Sulcus temporalis superior. Dem
Gyrus occipitalis inferior kommt eine Rolle innerhalb der frithen Wahrnehmung der
eingehenden Stimuli als Gesichter zu. Durch eine Kooperation mit dem erweiterten
System erfolgt die Ankniipfung an weitere kognitive Prozesse, wodurch unter anderem
emotionale Reaktionen auf eine spezifische Identitit oder den dargestellten
Gesichtsausdruck und der Abruf des gespeicherten semantischen Wissens iiber die

entsprechende Person moglich werden (213, 214).
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fusiformis (Fusiform Face Area)(192)
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Gemeinsam ist den beiden Modellen die Annahme einer funktionell (181, 213,
214) und strukturell (213) getrennten Verarbeitung von Teilinformationen,
insbesondere des Gesichtsausdrucks und der Identitit. Eine Annahme, die durch
zahlreiche Studien Bestdtigung fand. Psychologischen Studien gelang es zu zeigen, dass
die Bekanntheit des Gesichtes bei Gesunden keinen Einfluss auf die korrekte Erkennung
des Ausdrucks hat (215-218). Strukturelle Schadigung von Gehirnstrukturen kann zu
einer selektiven Beeintrdachtigung der Erkennung der Gesichtsidentitat bei erhaltener
Diskriminationsfahigkeit fiir emotionale Ausdriicke fithren und vice versa (219-221).
Eine selektive Beeintrachtigung nur einer der beiden Komponenten sei jedoch nach
Calder und Young nur dufierst selten zu beobachten, weshalb diese Autoren zur
vorsichtigen Interpretation dieser Befunde anhalten. Die getrennte Analyse von
Identitat und Ausdruck sei durch die Fallberichte von Patienten weit weniger empirisch
belegt als gemeinhin angenommen. Die meisten Patienten mit Prosopagnosie litten
unter einer simultanen Einschrankung von Ausdrucks- und Identitatserkennung und
sehr wenige am Verlust nur einer der beiden Funktionen bei volliger Intaktheit der
anderen. Es bestehe eher eine relative statt absolute Trennung der

Verarbeitungsprozesse. Level und Ausmaf$ der Trennung seien unklar (210).

Untersuchungen an Primaten belegen die Existenz gesichtsselektiver Neurone in
Strukturen des Kernsystems, sowie eine funktionelle Unterteilung in Neurone, die
selektiv auf den Gesichtsausdruck oder die Identitit oder auf beides reagieren (222-

224).

Beim Menschen wurden zahlreiche Studien mithilfe bildgebender Verfahren
durchgefiihrt, die eine verstarkte Aktivierung des Gyrus fusiformis bei Verarbeitung der
Gesichtsidentitat zeigten. Der Gyrus fusiformis scheint jedoch nicht ausschlief3lich in die
Verarbeitung von Gesichtern involviert (225). Auf dieser Ebene kann modulierend in die
Gesichtsverarbeitung eingegriffen werden, z.B. durch Aufmerksamkeitsprozesse (225).
Auch dem Sulcus temporalis superior, der vorrangig die verdnderlichen Aspekte eines
Gesichtes codiert (226), konnen weitere Funktionen zugeschrieben werden abseits der
Gesichtserkennung (226-228). Ebenfalls ist die Verarbeitung der veradnderlichen
Aspekte nicht auf den Sulcus temporalis superior beschrdankt. Eine Reihe weiterer
Strukturen sind an deren Verarbeitung beteiligt. Der Sulcus intraparietalis
beispielsweise = lUbernimmt  eine  Funktion bei der  Steuerung von

Aufmerksamkeitsprozessen auf die Blickrichtung eines beobachteten Gesichtes (226,
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229). Infolge der Wahrnehmung von Lippenbewegungen werden Teile des auditiven
Cortex zur Unterstiitzung des Sprachverstandnisses aktiviert (230). Das limbische
System und insbesondere Amygdala und Teile des Frontalkortex tragen zu Analyse und

Bewertung des emotionalen Gesichtsausdruckes bei (211-213, 231).

Insgesamt sind zahlreiche neuronale Strukturen bevorzugt der rechten
Hemisphdre an der Verarbeitung der visuellen Information eines wahrgenommenen
Gesichtes beteiligt (bottom up) oder konnen modulierend in den Verarbeitungsprozess

eingreifen (top down) (232).

Eine kiirzlich durchgefiihrte Metaanalyse greift die Ergebnisse von 105 fMRT
Studien hinsichtlich Verarbeitung emotionaler Gesichtsausdriicke auf (233). Alle
Gesichtsausdriicke, sowohl neutrale als auch emotionale, fiihrten zu Aktivierungen in
visuellen Kortexarealen, prafrontalen und temporoparietalen Regionen, des
Cerebellums, limbischen Strukturen und hier insbesondere der Amygdala. Der Amygdala
kommt die Funktion der emotionalen Bewertung aller Gesichtsausdriicke zu, die
urspriingliche vermutete Spezialisierung auf die Emotion Furcht konnte durch neuere

Untersuchungen nicht aufrecht erhalten werden (19).

Eine Schwache bildgebender Verfahren stellt die mangelnde Aussagekraft iiber
den zeitlichen Ablauf der Informationsverarbeitung dar. Durch elektrophysiologische
Studien konnte gezeigt werden, dass die Geschwindigkeit der Analyse von Gesichtern
die von anderen komplexen Objekten tiiberschreitet (234, 235) und den obigen
Ergebnisses entsprechend eine zumindest teilweise getrennte Verarbeitung von

Gesichtsidentitit und -ausdruck anzunehmen ist.

Nicht nur Gesichtsausdruck und -identitat scheinen sich hinsichtlich der in die
Verarbeitung involvierten Strukturen partiell zu unterscheiden. Fallbeispiele von
Patienten mit selektiven Hirnschadigungen unterschiedlicher Genese und Lokalisation
sowie pharmakologische Studien lieferten Hinweise fiir eine zumindest teilweise
getrennte Verarbeitung von Einzelemotionen. Eine Schadigung des ventralen Striatums
oder pharmakologische Manipulation des Dopaminsystems resultiert in einer
beeintrichtigten Erkennung von Aggressionssignalen und der Emotion Arger (236,
237). Eine pharmakologische Manipulation des Serotoninsystems beeintrachtigte

selektiv die Wahrnehmung von Furchtausdriicken (238).
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Einzelne Emotionen weisen zudem Verarbeitungsvorteile gegeniiber anderen auf.
Gliicklich prasentierte Gesichter werden offensichtlich schneller verarbeitet als negative
und neutrale (239-241). Ein Effekt, der am ehesten liber Riickmeldung der Amygdala zu
primér visuellen Regionen vermittelt wird (242). Argerliche Gesichter hingegen werden
durch Aufmerksamkeitsprozesse begiinstigt, wodurch sie schneller in einer Menge aus-

findig gemacht werden konnen, was als face-in-the crowd Effekt bekannt ist (243-245).

2.3.2. Das Identititsgedachtnis

Unser Gedachtnis fiir Gesichter leistet herausragendes. Wir kdnnen auch noch nach
vielen Jahren alte Schulkameraden trotz aller morphologischen Verdnderungen

zuverlassig erkennen, wie eine Studie aus den 70er Jahre bestatigen konnte (246).

Obgleich es sich bei Gesichtern um spezielle Stimuli zu handeln scheint, miissen
auch diese, um dauerhaft gespeichert zu werden, den Prozess der Konsolidierung
durchlaufen. Hierdurch erfolgt eine Integration der neu erworbenen Information vom
primaren hippocampalen Speicherort in ein neokortikales Netzwerk (247). Studien zur
Bedeutung des Schlafs fiir die Gedachtniskonsolidierung von Gesichtern wurden nur
wenige durchgefiihrt. Diese lieferten inkonsistente Ergebnisse (248-250) so dass fiir

eine Aussage zusatzliche Studien erforderlich scheinen.

Gesichterstimuli wurden in Gedachtnisstudien trotz ihrer hohen sozialen
Relevanz nur selten eingesetzt und diese wenigen Studien differierten betrachtlich
hinsichtlich der Durchfiihrung, so dass die Ergebnisse nur eingeschrankt vergleichbar
sind. Ein wesentlicher Kritikpunkt liegt in der Prasentation der gleichen Bilder in
Akquisitions- und Testphase, was in erster Linie das Bildergedachtnis anstelle des
Identitdatsgedachtnisses beanspruchen konnte (241). Als Alternative wird die
Verwendung unterschiedlicher Stimulusbilder einer Person in Akquisitions- und
Testphase vorgeschlagen, die sich z.B. im dargestellten emotionalen Ausdruck

unterscheiden.

Einige mehrfach beobachtete Ergebnisse sollen im Folgenden aufgegriffen
werden: als bestdtigt gilt eine verbesserte Gedachtnisleistung fiir Emotionale im
Vergleich zu neutral dargestellten Gesichtern, analog dem emotional enhancement Effekt

fiir andere Stimulusklassen (251).
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Der auf den Stimulusbildern dargestellte Gesichtsausdruck beeinflusst die
Wiedererkennungsleistung (241). Die meisten Studien mit gesunden VP fanden ein
verbessertes Identitatsgedachtnis fiir initial gliicklich prasentierte Gesichter (241, 251-
255). Als mogliche Erklarung wird auf die soziale Relevanz gemeinsam mit der
schnelleren Verarbeitung positiver Gesichtsausdriicke im Vergleich zu Negativen und
somit mehr verbleibenden Ressourcen fiir die Verarbeitung ausdrucksirrelevanter
Informationen wie der Identitdt verwiesen. Es wurde angenommen, dass das Gedachtnis
fir mit Furchtausdruck dargestellte Gesichter von ldngerem Retentionsintervall
profitiert (251). Unter Einschluss von Patienten (z.B. Major Depression und Soziale
Phobie) lieferten die Studien abweichende Ergebnisse im Sinne einer verbesserten
Gedachtnisleistung fiir negativ enkodierte Gesichter (254-256). Generell scheint das
Identitdatsgedachtnis dem Ausdrucksgedachtnis tiberlegen (257).
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2.4. Fragestellung und Hypothesen

Das Ziel der im Folgende vorgestellten Studie war es zu untersuchen, ob die Starke einer
in der Post-Akquisitionsphase induzierten Stressreaktion Einfluss auf die
Gedachtniskonsolidierung nimmt und dies insbesondere hinsichtlich einer sozial
besonders relevanten Stimulusklasse, des Gedichtnisses fiir Gesichter mit emotionalem

Gesichtsausdruck.

Als Grundlage der Studie wurde die vielfach beobachtete Tatsache genutzt, dass
eine laborexperimentelle Stressinduktion, insbesondere infolge des Cold Pressor Test, zu
interindividuellen Unterschieden hinsichtlich der Stiarke der initiierten Stressreaktion
resultiert (69, 87). Im Vordergrund des Interesses stand die kardiovaskulare
Stressreaktion und der neuronale Ubertragungsweg der gesteigerten peripheren
Erregung auf zentrale Strukturen (100). Der CPT stimuliert vorrangig das sympathische
Nervensystem, so dass dieser Test optimal erschien: reliable Induktion einer
sympathischen Stressantwort bei interindividuell grofden Unterschieden hinsichtlich

deren Auspragungsgrad.

Die Hypothese einer differentiellen Modulation der Gedachtniskonsoliderung in
Abhangigkeit der Starke der peripheren Stressreaktion entstand in Anlehnung an die
zahlreichen Arbeiten, die die Wichtigkeit der noradrenergen Erregung fiir den
gedachtnismodulierenden Effekt hervorbrachten (5, 8). Eine umgekehrt u-férmige
Dosis-Wirkungs-Beziehung zwischen peripherer Stresshormonapplikation oder vagaler
Stimulation und Gedéachtnisleistung konnte experimentell beobachtet werden (124,
156). Hieraus entstand die Vermutung, das Ausmafd} der stressinduzierten
kardiovaskuldren Reaktion kénne sich via neuronalem Ubertragungsweg in
differentiellen Konsolidierungseffekten spiegeln. Ebenfalls sollte der Einfluss der Starke
der psychisch empfundenen Stressreaktivitit auf die Gedachtniskonsolidierung

tberprift werden.

Da die verbesserte Konsolidierung vor allem emotional erregende Informationen
betreffend beobachtet wurde (5, 180), sollten Gesichter mit emotionalem Ausdruck
aufgrund ihrer hohen sozialen Relevanz geeignete Stimuli darstellen. Es sollte die

Gedachtnisleistung im Gesamten analysiert werden, desweiteren schien es interessant,
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den Einfluss der Valenz des dargestellten Gesichtsausdrucks zum Zeitpunkt der

Enkodierung auf die Gedachtnisleistung mit einzubeziehen.
Die Hypothesen lauteten daher wie folgt:

1. Die Stirke der kardiovaskuldren Stressreaktion in der Post-Akquisitionsphase
beeinflusst die Konsolidierung von Gesichtern mit emotionalem Ausdruck im
Sinne einer veranderten Gesamtzahl der erinnerten Bilder.

2. Die Starke der subjektiv empfundenen Stressbelastung in der Post-
Akquisitionsphase beeinflusst die Konsolidierung von Gesichtern mit
emotionalem Ausdruck im Sinne einer veranderten Gesamtzahl der erinnerten
Bilder.

3. Die emotionale Valenz des zum Zeitpunkt der Enkodierung prasentierten
Ausdrucks der Gesichter beeinflusst das Identititsgedachtnis. Es finden sich
differentielle Effekte in Abhangigkeit der Starke der kardiovaskuldren Reaktion.

4. Die emotionale Valenz des zum Zeitpunkt der Enkodierung prasentierten
Ausdrucks der Gesichter beeinflusst das Identitdtsgedachtnis. Es finden sich
differentielle Effekte in Abhédngigkeit der Stirke der subjektiv empfundenen

Stressreaktivitat.
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3. Stichprobe, Material und Methoden
3.1. Stichprobe

Bei den Teilnehmer/-innen der Studie handelte es sich mehrheitlich um Student/-innen
der Universitat Trier, die mittels Email oder Aushidngen rekrutiert worden waren. Als
Einschlusskriterien galten Rechtshandigkeit, Normalgewicht (BMI >19 und <25), sowie
ein Alter zwischen 18 und 35 Jahren. Bei einem telefonischen Erstkontakt wurden die
interessierten Personen tiber den Ablauf der Studie informiert. Ein darauffolgender
erster personlicher Termin diente einer detaillierteren Information iiber den Ablauf
sowie einer gezielten Anamneseerhebung. Zu den Ausschlusskriterien zdhlten
endokrine Stoérungen, bestehende psychiatrische Erkrankungen, Epilepsie in der
Eigenanamnese oder deren familidre Pradisposition, kardiovaskuldre Erkrankungen,
insbesondere arterielle Hypertonie, Raynaud-Syndrom oder thromboembolische
Ereignisse in der Vergangenheit. Bei bekannter Neigung zu Synkopen in medizinischem
Kontext wurde ebenfalls von einer Teilnahme abgesehen. Weiterhin wurden Personen
mit regelmafdiger Medikamenteneinnahme (Ausnahme orale Kontrazeptiva) sowie

Nikotin-, Alkohol und Drogenabusus ausgeschlossen.

Die Unbekanntheit der verwendeten Gesichterstimuli war Voraussetzung und
wurde von allen Versuchspersonen (VP) bestatigt. Die VP wurden dartiber informiert,
die Studie zu jedem Zeitpunkt abbrechen zu konnen und gebeten am Tag der
Durchfiihrung keine Medikamente, koffeinhaltige oder alkoholische Getrdanke zu sich zu
nehmen, nicht zu rauchen und nicht tibermaf3ig Sport zu treiben. Vor Beginn erhielten
die VP nochmals eine schriftliche Aufklarung tiber Ablauf, Voraussetzungen und Risiken
der Studienteilnahme und gaben ihr schriftliches Einverstandnis. Nach Abschluss wurde

die Teilnahme mit 30 Euro vergiitet.

Insgesamt nahmen 52 Personen an der Studie teil. Bei zwei VP musste die
Untersuchung aufgrund einer vasovagalen Reaktion wahrend bzw. kurz nach
Stressinduktion frithzeitig abgebrochen werden, eine weitere Person beendete vorzeitig
aufgrund des Kadlteschmerzes den CPT. Diese Daten wurden im Hinblick auf eine bessere

Vergleichbarkeit aus der weiteren Analyse ausgeschlossen.
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Die verbleibenden 49 VP (davon 32 Frauen) wiesen ein mittleres Alter von 23,8
Jahren auf (Siehe Tab. 1). Die teilnehmenden Mdnner waren im Mittel geringfiigig alter

als die Frauen.

Tab. 1. Alter der Versuchspersonen

N Minimum Maximum Mittelwert Standardabweichung
Gesamt 49 19 32 23.8 3.1
Minner 17 19 31 24.7 3.4
Frauen 32 19 32 23.3 2.8

Eine Zuordnung der VP zu Experimental- (EG) oder Kontrollgruppe (KG) erfolgte
randomisiert im Verhaltnis 2:1, stratifiziert nach Geschlecht, so dass etwa doppelt so
viele VP der EG wie der KG angehorten, Frauen und Méanner aber proportional verteilt
waren. Eine Veranschaulichung findet sich in Abbildung 5. Dies wurde mit dem Ziel
durchgefiihrt, die EG post-hoc in zwei Subgruppen zu unterteilen, basierend auf dem

Ausmaf der Stressreaktivitit.
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Abb. 5. Verteilung der Versuchspersonen auf Experimental- und Kontrollgruppe im Verhéltnis 2:1,
stratifiziert nach Geschlecht
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3.2. Material und Methoden

3.2.1. Stressinduktion mittels Cold Pressor Test (CPT)

Der CPT ist ein in vielen klinischen Studien verwendetes Verfahren zur Stressinduktion,
das eine zuverldssige Stimulation des sympathischen Nervensystems mit konsekutiver
Blutdruckerh6hung hervorruft. Der CPT wurde um eine psychosoziale Komponente

erweitert.

Die Stressinduktion bei VP der EG fand unmittelbar im Anschluss an die
Akquisitionsphase statt. Die Durchfilhrung des CPT erfolgte mittels einer
standardisierten Menge von Eis und Wasser in einem 10 Liter Behalter, womit eine
Temperatur von 3 bis 5°C erzielt wurde. Das Eiswasser wurde rechtsseitig der VP
platziert, so dass die dominante Hand der Prozedur unterzogen wurde. Als zusatzliche
psychosoziale Komponente wurden die VP wdhrend des CPT von einem
gegengeschlechtlichen Versuchsleiter beobachtet. Desweiteren wurde unter dem
Vorwand der Aufzeichnung des mimischen Ausdrucks eine Videokamera auf den VP
ausgerichtet. Der Versuchsleiter instruierte die VP die rechte Hand vollstindig bis
oberhalb des Handgelenks in das Eiswasser einzutauchen und fiir 3 Minuten dort zu
belassen. Bei Uberschreiten der personlichen Toleranzgrenze konnte der Test und somit

die Kalteexposition jederzeit abgebrochen werden.

Die verbleibenden 19 VP wurden ebenfalls unmittelbar nach Akquisition einer
Kontrollprozedur unterzogen: kérperwarmes Wasser (37°C), keine Beobachtung durch

einen Versuchsleiter, keine Kameraaufnahmen.

3.2.2. Erhebung der kardiovaskulidren Parameter

Um Auswirkungen der Stressinduktion auf das kardiovaskuldre System zu beurteilen
wurden zu verschiedenen Zeitpunkten Herzfrequenz, systolischer, diastolischer und
mittlerer  arterieller = Blutdruck  mittels  automatisierter  oszillometrischer
Oberarmmanschette (Dinamap®, Critikon, USA) aufgezeichnet. Die Messungen erfolgten
aus organisatorischen Griinden rechtsseitig. Zu Beginn des ersten Studientages wurden

jeweils drei Ruhewerte erhoben (1-3 in Abb. 6), deren Mittelwert individuell als
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Referenz dienen sollte. Weitere Messungen zu Beginn und kurz vor Ende der
Intervention (CPT oder Kontrollprozedur) dokumentierten grob den Blutdruck- und

Herzfrequenzverlauf (4, 5 in Abb. 6).

Intervention
Ruhephase Akquisition Testphase 1
I | .y | |
I | | | I I| |I o I

1 2 3 4 5

v

Abb. 6. Zeitpunkte (1-5) der Blutdruck- und Herzfrequenzmessungen wiahrend Ruhephase und
Intervention

3.2.3. Erhebung subjektiver Stressratings

Die VP wurden jeweils vor und nach Stressinduktion bzw. Kontrollintervention gebeten,
ihr momentanes Stressempfinden anhand einer visuellen Analogskala einzustufen.

Abbildung 7 zeigt die den VP prasentierte visuelle Analogskala.

Wie stark gestresst fiihlen Sie sich?

gar nicht aulerst
gestresst gestresst

Abb. 7. Visuelle Analogskala zur Beurteilung des momentanen Stressempfindens

Die Auswertung erfolgte mittels Lineal, jedem Punkt der Skala konnte so ein spezifischer
Punktwert zugeordnet werden, der dann in die weiteren individuellen Berechnungen
und Gruppenvergleiche einging. Bei drei Personen der Kontrollgruppen wurden keine

Stressratings erhoben.

3.2.4. Stimulusmaterial und Gedachtnistest

Um die Gedachtnisleistung der VP sowie mogliche Konsolidierungseffekte auf das
Identitatsgeddchtnis durch die Stirke der Stressreaktion zu erfassen, wurde ein
Gedachtnistest mit Gesichterstimuli verwendet, der in seiner Ausgangsform von

Bohringer im Jahre 2005 im Rahmen einer Diplomarbeit entwickelt wurde (258).
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Der Test wurde mithilfe eines Personal Computers unter Verwendung der
Experimentalsoftware E-Prime (Version 2.0, © Psychology Software Tools, Inc., 2007)
durchgefiihrt.

Als Stimulusmaterial wurden Gesichter mannlicher Personen verwendet. Um
Einfliisse durch das Geschlecht der zu erinnernden Gesichter zu vermeiden, wurde auf
die Darstellung weiblicher Personen verzichtet. Die Stimuli wurden jeweils 3 Sekunden
auf dem Bildschirm prasentiert. Zu sehen war nur das Gesicht in Frontalperspektive, der
Hintergrund war schwarz gehalten. Keine der dargestellten Personen wies markante
auflere Merkmale wie Brille, Schmuck, Navi, etc. auf. Alle Stimulus-Bilder waren in

Helligkeit, Kontrast und Grof3e aufeinander abgestimmt.

Der Ablauf des Gedachtnistests war in drei Phasen gegliedert: die Akquisition,
eine erste Testphase nach 30 Minuten und eine weitere Testung am Folgemorgen, etwa
20 Stunden nach Akquisition. Zu jedem der drei Zeitpunkte wurden den VP 58 Gesichter
prasentiert. Die Reaktionen auf die ersten und letzten drei Stimuli wurden nicht erfasst
und somit von der Auswertung ausgeschlossen, was der Vermeidung von
Ergebnisverzerrungen durch primacy- und recency-Einflissen diente, die ein

verbessertes Gedachtnis der zuerst und zuletzt gesehenen Items besagen.

Wahrend der Akquisitionsphase wurden alle Gesichterstimuli mit emotionalem
Ausdruck prasentiert. Dieser war entweder negativ (argerlich) oder positiv (gliicklich).
Die Reihenfolge war pseudorandomisiert. Die VP erhielten die Instruktion, sich die
dargestellten Personen fiir einen folgenden Gedachtnistest zu merken. Im
Interstimulusintervall war von den VP eine Einschiatzung beziiglich der Emotionalitat
der prasentierten Gesichter anhand einer visuellen Analogskala vorzunehmen. Diese ist
in Abbildung 8 zu sehen. Insgesamt wurden auf diese Weise von den VP 58 Bilder

bearbeitet, von denen die mittleren 52 in die Auswertung einflossen.

Zeigt das Gesicht einen eher positiven oder eher negativen Ausdruck?

| | | | | | |
[ [ [ [ [ [ [

-5 -4 -3 -2 -1 0 1 2 3 4 5
Negativ Positiv

Abb. 8. Visuelle Analogskala zur Beurteilung der Emotionalitit des prasentierten Gesichtsausdrucks
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Die erste und zweite Testphase unterschieden sich hinsichtlich ihres Ablaufs
nicht. Die Aufgabe der VP bestand in der richtigen Erkennung zuvor gesehener und in
der korrekten Zuriickweisung neuer, bisher nicht prasentierter Gesichter. Im
Unterschied zur Akquisition wurden zum Zeitpunkt der Testung nur Stimulusbilder mit
neutralem Gesichtsausdruck gezeigt. Anhand visueller Analogskalen war von den VP im
Interstimulusintervall zu bewerten, ob es sich um ein ,altes’, bereits bekanntes, oder um
ein ,neues’ Gesicht handelte, gefolgt von der Abfrage, welcher emotionale Ausdruck
wahrend der Enkodierung dargestellt war. Die Skalen sind in Abbildung 9 gezeigt.
Angaben kleiner Null wurden als die Antwort ,alt’ (den VP bekanntes Gesicht), Angaben
grofder Null als ,neu’ (den VP bisher nicht bekanntes Gesicht) gewertet. Die Auswahl der

,0° als neutrale Antwort war nicht moglich.

Handelt es sich um ein altes oder ein neues Gesicht?

| | | | | | | | |
[ I [ [ [ [ [ ] [ [ |

-5 -4 -3 -2 -1 0 1 2 3 4 5
Ganz sicher Ganz sicher
alt neu

War das Gesicht zuvor emotional positiv oder negativ?

| | | | | | | | | | |
[ [ [ [ [ [ [ [ [ [ I

-5 -4 -3 -2 -1 0 1 2 3 4 5
Ganz sicher Ganz sicher
negativ positiv

Abb. 9. Visuelle Analogskala zur Abfrage des Identitdtsgesichtes (oben) und des initial prasentierten
Gesichtsausdrucks (unten)

Jede Testphase beinhaltete ebenfalls 58 Items, wovon nur die mittleren 52 relevant
waren. Diese 52 relevanten Items bestanden je zur Halfte aus bereits prasentierten und
neuen Gesichtern, wovon die bereits prasentierten wiederum je zur Halfte initial einen
negativen bzw. positiven Ausdruck darstellten. Die Reihenfolge war
pseudorandomisiert. Jedes bereits gesehene Gesicht wurde genau einmal gepriift,

entweder in Testphase 1 oder 2.

Insgesamt standen sechs Stimulussadtze fiir die teilnehmenden 49 VP zur
Verfiigung, die Zuteilung erfolgte pseudorandomisiert. Jeweils zwei der sechs

Stimulussatze enthielten Portrats der gleichen Personen mit Unterscheidung beziiglich
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der dargestellten Emotion. Das bedeutet, eine Person, die in Stimulussatz 1 einen
argerlichen Ausdruck darstellte, war in Stimulussatz 2 mit gliicklichem Ausdruck und in
den Satzen 4-6 gar nicht enthalten. Eine in Stimulussatz 6 glticklich gezeigte Person wies

in Satz 5 einen drgerlichen Ausdruck auf und war in den Satzen 1-4 nicht enthalten.

3.3. Ablauf der Studie

Die Untersuchung wurde an zwei aufeinanderfolgenden Tagen in Rdumen der
Universitat Trier durchgefithrt. Die Untersuchung an Tag 1 erfolgte in den
Nachmittagsstunden (zwischen 13 und 18 Uhr), am darauffolgenden Vormittag fand fur
jede VP eine weitere kurze Erhebung statt.

Die VP wurden gebeten in einem separaten Untersuchungsraum an einem
Schreibtisch Platz zu nehmen. Auf diesem stand in ca. 60 cm Entfernung zur VP ein 19“
Monitor. Nach Anlegen der Blutdruckmanschette sowie weiterer Elektroden, die jedoch
hier keine weitere Beachtung finden sollen, verlief3 der Versuchsleiter den Raum und
betrat diesen im Regelfall nur zwischen den Untersuchungsphasen und im Rahmen der
Stressinduktion. Wahrend des gesamten Zeitraums bestand {iiber eine Kamera
Sichtkontakt zu den VP, iliber Mikrofon und Lautsprecher konnte bei Bedarf
kommuniziert werden. Die Prasentation der Gesichterstimuli wahrend Akquisition und

Test, sowie die zugehorigen Instruktionen wurden iiber den Monitor prasentiert.

Abbildung 10 Zeigt schematisch den Versuchsablauf. Tag 1 wurde mit einer
zehnminiitigen Ruhephase zur Aufzeichnung der Ruhewerte (Blutdruck und
Herzfrequenz) eingeleitet. Im Anschluss daran fand die Akquisitionsphase statt, die
ebenfalls etwa 10 bis 15 Minuten in Anspruch nahm, direkt gefolgt vom CPT zur
Stressinduktion oder einer Kontrollprozedur. 30 Minuten nach Akquisition begann die
erste Testphase der zuvor neu erworbenen Gedachtnisinhalte, die zweite Testphase

wurde am darauffolgenden Vormittag durchgefiihrt.
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TAG 1: Ruhephase: 10 min
Baseline-Messungen

-

Akquisition: 10-15 min
52 Gesichter mit emotionalem Ausdruck
+ 6 Gesichter (Primacy/Recency)

-

Stressinduktion: CPT 3 min

Eintauchen der Hand in Eiswasser unter Beobachtung
Oder

Kontrollprozedur:
Eintauchen der Hand in warmes Wasser (37°C), keine Beobachtung

—

Alt
Abruf: Testphase 1 10- 15 min
(Nach 30 min)
52 Gesichter mit neutralem Ausdruck
50% bereits bekannt, 50% neu
Neu

(]

Beurteilung ob bekannt oder neu

[ ]
Beurteilung des initial dargestellten
emotionalen Ausdrucks
TAG 2:
{ ' Neu

Abruf: Testphase 2: 10- 15 min
(Nach 20 Stunden)

52 Gesichter mit neutralem Ausdruck
50% bereits bekannt, 50% neu

Alt

Abb. 10.Schematischer Ablauf der Studie

Beurteilung bzgl. Emotionaler Valenz
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3.4. Datenaufbereitung und statistische Analyse

3.4.1. Post-hoc Unterteilung der Experimentalgruppe in zwei Subgruppen anhand
der Stressreaktivitat

Um die der Studie zugrunde liegende Hypothese einer differentiellen Beeinflussung der
Gedachtniskonsolidierung in Abhangigkeit von der Stirke der Stressreaktion zu
beurteilen, war es zundchst erforderlich, die individuelle Stressreaktivitit zu
bestimmen. Dies wurde in zweifacher Weise durchgefiihrt, zum einen auf der Basis eines
physiologischen Messwertes, der Blutdruckreaktion, zum zweiten anhand einer

psychologischen Komponente, der subjektiven Stressratings.

Eine weitverbreitete Moglichkeit zur Berechnung der Reaktivitat besteht in der
simplen Differenzbildung zwischen den Absolutwerten unter Belastung (Y) und in Ruhe

(X), auch als Differenzwert (A) bezeichnet.
A=Y-X

Der Vorteil dieser Differenzwerte besteht in der intuitiven Interpretierbarkeit und der
einfachen Vergleichbarkeit, so dass diese Werte als Grundlage der Gruppenvergleiche
herangezogen wurden. Ein entscheidender Nachteil der Differenzwerte liegt in deren

statistischen Abhangigkeit von den unter Ruhebedingungen gemessenen Werten (259).

Eine statistische Unabhangigkeit des Reaktivititsparameters kann unter anderem
durch eine regressionsanalytische Berechnung erzielt werden. Die erzielten absoluten
Differenzen eines Parameters jeder VP durch eine Intervention (A Intervention=
Differenzwert) werden in Abhangigkeit der Ruhewerte (Baseline) aufgetragen. Die
resultierende Regressionsgerade kann zur Pradiktion erwarteter Parameterdnderungen
unter Intervention ausgehend von den Baseline-Werten herangezogen werden. Das
Residuum, also das Maf der individuellen Abweichung des berechneten Differenzwertes
(A Intervention) von der erwarteten Anderung (Pradiktor), wird als Reaktivitit
gewertet (residualized change score). Abbildung 11 zeigt dieses Prozedere beispielhaft
fiir die Daten einer VP. Die restlichen Werte der Stichprobe sind aus Griinden der

Ubersichtlichkeit nicht eingezeichnet.
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60—
o Alntervention= Anderung eines
=) Parameters durch Intervention
£ 40
£ o Pradiktor= Anhand der
c Regressionsgeraden und der Baseline
S 20
= erwarteter Wert
2
g 0 ¢ Residuum= A Intervention —
< Préadiktor
20 - Regressionsgerade nach Auftragung

\ I \ \ I der Deltawerte aller Probanden in
70 80 90 100 110 Abhangigkeit der Baseline

Baseline (mmHa)

Abb. 11.Beispiel einer regressionsanalytischen Berechnung des Residualwertes als Maf3 der Reaktivitét

Die berechneten individuellen Residuen dienten als Grundlage einer post-hoc
Unterteilung der Experimentalgruppe in eine Subgruppe hoéherer Reaktivitat (High
Responder, HR) und eine niedrigerer Reaktivitat (Low Responder, LR). Eine Trennung per

Mediansplit sorgte fiir gleiche Gruppengrofien (jeweils n= 15).
Die kardiovaskuldre Stressreaktivitdt

Im Rahmen der Studie wurden zu fiinf Zeitpunkten Messungen von Herzfrequenz und
Blutdruck der VP vorgenommen (siehe Abb. 12). Als Grundlage zur Bestimmung der

kardiovaskuldren Reaktivitiat wurde der mittlere arterielle Blutdruck gewahlt.

Die wahrend der initialen Ruhephase erhobenen Einzelwerte wurden fiir jede VP
gemittelt, das Ergebnis stellt die zur Reaktivitatsberechnung erforderliche individuelle
Baseline dar. Als Messwerte unter Belastung wurden die Daten von Messzeitpunkt 5 (am

Ende der Intervention) herangezogen (Interventionswert).

Intervention
Ruhephase Akquisition Testphase 1
I | > | o
| | | | | I| |I v | [
1 2 3 4 5
Baseline Interventionswert

Abb. 12.Herleitung der Baseline und des Interventionswertes
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Aus Baseline und Interventionswert wurden sowohl die Differenzwerte als auch die

individuellen Residuen ermittelt.

Die subjektiv empfundene Stressreaktivitdt

Die VP gaben zu zwei Zeitpunkten subjektive Ratings beziiglich ihrer momentanen
Stressbelastung ab. Als Baseline fungierte hier die Bewertung zum Zeitpunkt vor
Intervention, d.h. in Ruhe. Durch Subtraktion von den postinterventionellen Ratings
konnte die individuelle Stressreaktivitat (Differenzwerte) abgebildet werden, ebenfalls

wurden regressionsanalytisch die Residualwerte berechnet.

3.4.2. Berechnung der Geddchtnisleistung

Die beziiglich des Identitatsgedachtnis von den VP fiir jedes prasentierte Gesicht der
Testphase abgegebenen Bewertungen (wie sicher ihnen ein Gesicht aus Akquisition
bekannt war) wurden zu zwei Antwortkategorien ,alt" und ,neu’ subsummiert.
Prinzipiell konnte von jeder VP pro Item eines von vier Ergebnissen erzielt werden. Zur

Veranschaulichung dient Abbildung 13.

Antwort Alt Antwort Neu Randsummen
Alt Anzahl der tatsachlich
= In Akquisition bereits Treffer (T) Verpasser .
; ,alten’ Items
dargebotenes Gesicht
Neu . L
= in Akquisition nicht Falscher Alarm (FA) Kor[ekte . Anzahl‘ der tatsachlich
. Zurlickweisung ,neuen’ ltems
dargebotenes Gesicht
Anzahl der AIt'- Anzahl der Neu’- Anzahl der Teststimuli
Randsummen Antworten Antworten (hier 52)

Abb. 13.Reiz-Reaktions-Matrix bei einem Wiedererkennungsexperiment mit zwei Antwortmaoglichkeiten

Die Anzahl der Treffer (T), beschreibt die von der VP korrekt als ,alt’ erkannten
Gesichter. Die Trefferrate (TR) beschreibt den Anteil der Treffer an allen tatsiachlich
,alten’ Items (TR= Anzahl der Treffer/ Anzahl der tatsachlich ,alten‘ Items). Die Anzahl
falscher Alarme (FA) beinhaltet alle von den VP falschlicherweise als alt klassifizierte
Stimuli. Analog zur TR kann hier die Rate falscher Alarme (false alarm rate, FAR)
berechnet werden (FAR= Anzahl falscher Alarme/Anzahl der tatsachlich ,neuen‘ Items).
Durch Angabe der Treffer und falschen Alarme ist bereits eine vollstandige

Beschreibung der erzielten Ergebnisse einer VP moglich, da sich die Anzahl falscher und
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korrekter Zuriickweisungen als Komplementargrofien durch Subtraktion der Treffer
bzw. falschen Alarme von den Randsummen (Anzahl der tatsachlich ,alten‘ bzw. ,neuen

Items) berechnen lassen.

Als Mafd der Gedachtnisleistung diente der Leistungsindex d’ nach der
Signaldetektionstheorie (260). Der Leistungsindex d‘ (auch als Sensitivitdtsparameter
bezeichnet) wird durch Subtraktion des z-transformierten Anteils falscher Alarme vom

z-transformierten Anteil der Treffer berechnet.
d'=z [(TR)]-z [FAR]

Ein d-Wert von 0 bedeutet eine Diskriminationsleistung auf Zufallsniveau,

negative Werte eine Leistung unter und positive eine Leistung iiber Zufallsniveau.

3.4.3. Statistische Analyse

Die statistischen Analysen wurden mit dem Programm SPSS fiir Windows (Version 13.0,
SPSS © Inc., 2004). Tabellen und Grafiken entstammen ebenfalls SPSS oder wurden in
Word (Microsoft Word fiir Windows 2007© Microsoft Corporation, 2007) erstellt oder
bearbeitet. Die den Gruppeneinteilungen zugrundeliegenden Residualwerte wurden
automatisiert im Rahmen der Regressionsanalyse durch SPSS berechnet. Alle
Mittelwertsvergleiche zwischen den gebildeten Gruppen wurden mittels einfaktorieller
Varianzanalyse (ANOVA), Vergleiche der Gruppenmittelwerte zu verschiedenen
Messzeitpunkten mittels einer messwiederholten Varianzanalyse (ANOVA) berechnet.
Flr die Berechnungen wurde eine Normalverteilung der Daten in der Gesamtpopulation
angenommen. Als Signifikanzniveau wurde p < .05 zugrundegelegt, als Effektgrofe
wurde das partielle Eta-Quadrat angegeben (n2). Mehrfachvergleiche wurden mithilfe

des Tukey HSD Post-hoc Tests durchgefiihrt.
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4. Ergebnisse

Bei der vorliegenden Studie wurden zwei Aspekte der Stressreaktion ndher beleuchtet:
die objektiv messbare Blutdruckreaktion und das subjektiv wahrgenommene
Stressempfinden. Beide Kriterien dienten jeweils als Grundlage der Formierung zweier
Subgruppen aus VP der Experimentalgruppe, die jeweils die starker Reagierenden (High
Responder, HR) bzw. die schwacher Reagierenden (Low Responder, LR) beinhalten. Die
Darstellung der Ergebnisse ist in zwei Abschnitte gegliedert: ersterer mit Schwerpunkt
auf der kardiovaskuldren Stressreaktivitit und deren Einflisse auf die
Gedachtnisleistung; der zweite Abschnitt widmet sich den Auswirkungen der

psychologischen Komponente auf die Gedachtniskonsolidierung.

4.1. Nimmt das Ausmaf} der kardiovaskuldren Stressreaktion
Einfluss auf die Gedichtniskonsolidierung?

4.1.1. Die kardiovaskulire Reaktion infolge des Cold Pressor Test (CPT)

Zunachst wurde Uberpriift, ob die Stressinduktion mittels CPT tatsachlich zu einer
signifikanten Blutdrucksteigerung bei VP der Experimentalgruppe (EG) im Vergleich zur
Kontrollgruppe (KG) gefiihrt hatte.

In Tabelle 2 sind die Mittelwerte und Standardabweichungen des mittleren
arteriellen Blutdrucks (MAP) der beiden Gruppen (KG: n=19; EG: n=30) vor (Baseline)
und wahrend Intervention (Interventionswert), sowie die absoluten Differenzen

(A Intervention) aufgetragen.

Tab. 2. Mittlerer arterieller Blutdruck (MAP) in mmHG der Kontrollgruppe (KG) und
Experimentalgruppe (EG) vor (Baseline) und wahrend Intervention (Interventionswert), sowie
berechneter Differenzwert (A Intervention)

Baseline Interventionswert A Intervention

MAP (mmHG) MAP (mmHG) MAP (mmHG)
Gruppe KG EG KG EG KG EG
Mittelwert 85.6 84.9 86.7 102.1 1.1 17.2

Standardabweichung 6.7 7.0 10.4 11.4 7.4 11.5
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Deskriptiv ist ein deutlicher Anstieg der Werte der EG unter Stressinduktion
(A Intervention= 17.2 mmHg) im Gegensatz zur KG (A Intervention= 1.1 mmHg)

ersichtlich (siehe auch Abb. 14).

_KG
© 100| ~ EG
T
£
= 95|
X
[&]
=
= i
§ 90
m

85

1 . 2
Messzeitpunkt

Abb. 14.Verlauf des mittleren arteriellen Blutdrucks (MAP) in mmHG der Kontrollgruppe (KG) und
Experimentalgruppe (EG)

Ein statistischer Mittelwertsvergleich bestatigte signifikante Effekte sowohl der
Faktoren Gruppe (F147= 10.63; p< .01; n°= .18) und Messzeitpunkt (F14= 37.79; p < .01,
n’= .45), als auch der Interaktion Gruppe x Messzeitpunkt (F147= 29.57; p< .01, n’= .39).

Bei Betrachtung des Herzfrequenzverlaufs fielen keine bedeutsamen
Mittelwertdifferenzen zwischen KG und EG auf. Unter der Kalteexposition konnte
lediglich ein Anstieg der Herzfrequenz um mittlere 3 Schlage pro Minute verzeichnet

werden (siehe Tab. 3 und Abb. 15)

Tab. 3. Herzfrequenz in bpm (beat per minute) der Kontrollgruppe (KG) und Experimentalgruppe (EG)
vor (Baseline) und wahrend Intervention (Interventionswert), sowie berechneter Differenzwert
(A Intervention)

Baseline Interventionswert A Intervention

Herzfrequenz (bpm) Herzfrequenz (bpm) Herzfrequenz (bpm)
Gruppe KG EG KG EG KG EG
Mittelwert 69.2 69.7 68.8 72.2 -0.4 3.0

Standardabweichung 13.4 12.5 12.1 14.1 3.7 8.2
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Abb. 15.Verlauf der Herzfrequenz in bpm (beat per minute) der Kontrollgruppe (KG) wund
Experimentalgruppe (EG)

Weder der Faktor Messzeitpunkt (F1,47= 1.72, p=.20) noch der Faktor Gruppe
(F1,47= 3.00, p =.20) oder die Interaktion Messzeitpunkt x Gruppe (Fi,47= 0.33, p=.57)

erwiesen sich als signifikant bei statistischer Priifung.

4.1.2. Die Blutdruckreaktivitit der Experimentalgruppe

Im vorangehenden Unterabschnitt wurde gezeigt, dass der CPT zu einer deutlichen

Blutdrucksteigerung fiihrte.

Bei genauerer Betrachtung dieser Blutdruckreaktion der EG fielen
erwartungsgemaf$ grofde interindividuelle Unterschiede das Ausmaf} betreffend auf. Die
induzierte absolute Anderung (A Intervention) variierte von -2mmHg bis +42 mmHg

(Siehe Tab. 4).

Tab. 4. Statistische Kennwerte des mittleren arteriellen Blutdrucks (MAP) in mmHG der
Experimentalgruppe (EG) vor (Baseline) und wahrend Intervention (Interventionswert), sowie
des Differenzwertes (A Intervention)

Minimum Maximum Mittelwert Standardabweichung
Baseline 74 109 84.9 7.0
Interventionswert 82 125 102.1 11.5

A Intervention -2 42 17.2 11.6
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In diese Differenzwerte gehen sowohl die Einfliisse der Stressinduktion als auch
die bereits zur Baseline vorherrschenden Unterschiede des Erregungsniveaus ein.

Abbildung 16 zeigt grafisch die Differenzwerte der EG in Abhangigkeit der Baseline.

60—
S 40— . o o A Intervention in Abhangigkeit der Baseline
E Q © [e)
g 20 S o o
2 °° o ©07% °
S 0® ©
S °oF 5 °
-20
T T T T T
70 80 90 100 110
Baseline

Abb. 16.Individuelle Differenzwerte (A Intervention) der Probanden der Experimentalgruppe in
Abhangigkeit der Baseline

Um das Maf der Blutdruckreaktivitit vom Einfluss der Baseline zu bereinigen,
erfolgte die regressionsanalytische Berechnung der individuellen Residuen. Diese
Residualwerte der EG variieren von -18.4 mmHg bis + 22.1 mmHG (Tab. 5), wodurch

erneut die grofde Spannbreite des Blutdruckverhaltens der VP betont wird.

Tab. 5. Statistische Kennwerte der regressionsanalytisch berechneten Residuen in mmHg als Maf3 der
Blutdruckreaktivitit der EG

Minimum Maximum Median Mittelwert Standardabweichung
Residuen -184 22.1 -14 0 10.9

Die VP der EG wurden anhand ihrer Residuen per Mediansplit der Subgruppe
hoherer Reaktivitit (HR, n= 15) bzw. der Subgruppe mit geringerer Reaktivitit

(LR, n=15) zugeordnet.

Aufgrund der Vorteile der Differenz- und Absolutwerte hinsichtlich der intuitiven
Interpretierbarkeit und Vergleichbarkeit soll auf eine Darstellung dieser Werte fiir die

anhand der Reaktivitit formierten Subgruppen und der KG nicht verzichtet werden.
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Tabelle 6 enthalt die entsprechenden Gruppenmittelwerte und Standardabweichungen,

in Abbildung 17 ist der Blutdruckverlauf grafisch dargestellt.

Tab. 6. Mittlerer arterieller Blutdruck (MAP) in mmHG der Kontrollgruppe (KG) Low Responder (LR) und
High Responder (HR) vor (Baseline) und wdihrend Intervention (Interventionswert), sowie
berechneter Differenzwert (A Intervention)

Baseline Interventionswert A Intervention
MAP (mmHG) MAP (mmHG) MAP (mmHG)
Gruppe KG HR KG LR HR KG LR HR
Mittelwert 85.6 85.2 84.6 86.7 93.6 110.6 1.1 8.4 26.0
Standardabweichung 6.7 81 104 7.2 7.9 7.4 6.4 8.2
111
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Abb. 17.Verlauf des mittleren arteriellen Blutdrucks (MAP) in mmHG der Kontrollgruppe (KG), Low
Responder (LR) und High Responder (HR)

Klar ersichtlich ist, dass die Baseline-Werte der Gruppen nur unwesentlich
differierten, wohingegen sich deren Blutdruckreaktion im Verlauf deutlich unterschied:
der MAP der HR stieg um durchschnittliche 26 mmHg an, der der LR hingegen nur um
8,4 mmHg, bei der KG wurden den Erwartungen entsprechend kaum Anderungen
dokumentiert. Sowohl die Faktoren Messzeitpunkt (F46= 123.91, p< .01, n’= .73) und
Gruppe (Fz4s= 48.99, p< .01, n’= .68) als auch die Interaktion Messzeitpunkt x Gruppe

(F246= 11.51, p< .01, n°= .33) erwiesen sich als statistisch signifikant.
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Eine Post-hoc Analyse mittels Tukey HSD bestatigte, dass es gelungen war zwei

Subgruppen zu bilden, die sich signifikant beziiglich des Ausmafles der

stressinduzierten Blutdruckreaktion unterscheiden (p<.01).

Der Herzfrequenzverlauf der drei Gruppen ist in Tabelle 7 und Abbildung 18
wiedergegeben. Die starke Blutdrucksteigerung der HR wird nur von einer geringen

Zunahme der Herzfrequenz begleitet (+ 4.2 bpm (beat per minute)).

Tab. 7. Herzfrequenz in bpm (beat per minute) der Kontrollgruppe (KG), High Responder (HR) und Low
Responder (LR) vor (Baseline) und wahrend Intervention (Interventionswert), sowie berechneter
Differenzwert (A Intervention)

Baseline Interventionswert A Intervention
Herzfrequenz (bpm)  Herzfrequenz (bpm) Herzfrequenz (bpm)
Gruppe KG LR HR KG LR HR KG LR HR
Mittelwert 69.3 714 68 68.8 73.2 72.2 -4 18 4.2
Standardabweichung 134 135 11.6 12.1 137 14.8 3.7 49 10.6
90—
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Abb. 18.Verlauf der Herzfrequenz in bpm (beat per minute) der Kontrollgruppe (KG), Low Responder (HR)
und High Responder (LR)

Es konnten keine signifikanten Haupteffekte (Messzeitpunkt: Fi4= 3.71, p> .06;
Gruppe: Fz46= .27, p>.012) oder Interaktionseffekte festgestellt werden (Messzeitpunkt x

Gruppe: F246= 1.96, p>.7).
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4.1.3. Subjektive Stressratings

Im Folgenden wurde der Frage nachgegangen, ob sich das Ausmaf3 der physiologischen
Stressreaktivitit im subjektiven Stressempfinden der VP wiederspiegelt. Aufgrund
fehlender Daten konnten nur 16 VP der Kontrollgruppe einbezogen werden. Tabelle 8
und Abbildung 19 demonstrieren die Mittelwerte der individuellen Einstufungen vor
und nach Intervention der drei Gruppen und die ermittelten Differenzwerte. In Tabelle 8

sind zusatzlich die Standardabweichungen enthalten.

Tab. 8. Stressratings der Kontrollgruppe (KG), Low Responder (LR) und High Responder (HR) vor und
nach Intervention sowie berechnete Differenzwerte (A Intervention)

vor Intervention nach Intervention A Intervention

Gruppe KG LR HR KG LR HR KG LR HR
Mittelwert 19.9 10.7 24.6 6.9 25.1 449 -13.0 144 20.3
Standardabweichung 18.3 8.1 191 8.8 19.3 254 12.3 226 20.8
c
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Abb. 19.Stressratings der Kontrollgruppe (KG), Low Responder (LR) und High Responder (HR) vor und
nach Intervention

Auffallend waren beachtliche Unterschiede der Bewertungen bereits zum
Zeitpunkt vor Intervention. Weiterhin zeigte sich, dass die Gruppe der HR nach
Stressinduktion die hochsten Bewertungen abgab (44.9) und die hochsten
Differenzwerte (+ 20.3) erzielte. Die LR stuften das subjektive Stressempfinden nach

Intervention deskriptiv geringer ein (25.1), ebenfalls fielen die Differenzwerte geringer
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aus (+ 14.4). Die VP der KG gaben die geringsten Werte postinterventionell an (6.9) und
verzeichneten sogar eine negative Differenz (- 13.0) im Sinne einer Verringerung des

subjektiven Stresses unter der Kontrollprozedur.

Mittels statistischer Uberpriifung konnte ein signifikanter Interaktionseffekt
(Messzeitpunkt x Gruppe: F143= 13.75, p< .01) bestétigt werden, ein Post-hoc Tukey-
HSD Test schreibt diesen den Unterschieden zwischen den HR im Vergleich zu den LR
und der KG zu.

Es konnte die Schlussfolgerung gezogen werden, dass eine starkere
physiologische Stressreaktion von einer stirkeren psychologischen Reaktion begleitet
wirde. Eine Korrelationsanalyse der Differenzwerte des MAP und der Stressratings
unter Ausschluss der Kontrollgruppe ergab jedoch eine mangelnde Korrelation dieser

Parameter (r=.14, p> .46).

4.1.4. Die Gesamtgedachtnisleistung (d’ces)

Das Ziel, die Experimentalgruppe in zwei Subgruppen zu splitten, die sich hinsichtlich
der Starke der stressinduzierten Blutdruckreaktion signifikant unterscheiden, wurde
erreicht. Die so entstandenen Gruppen wurden hinsichtlich ihrer Gedachtnisleistung zu
beiden Messzeitpunkten (MZP 1, 30 min nach Akquisition und MZP 2, am Folgemorgen)

verglichen. Die Kontrollgruppe dient auch hier als Referenz.

Tabelle 9 enthdlt die Gruppenmittelwerte und Standardabweichungen der
Trefferraten (TRges) und der Rate falscher Alarme (FARges) zu MZP 1 und MZP 2. Zu MZP
1 variierten die TRges der Gruppen zwischen 64% und 79% bei einer FARges von 27% bis
33%. Alle Gruppen zeigten zum MZP 2 am Folgemorgen eine schlechtere TRges (56% bis
64%), die wenigsten Treffer wurden zu diesem Zeitpunkt von der Gruppe der HR erzielt

(56%).
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Tab. 9. Trefferraten (TR) und Rate falscher Alarme (FAR) der Kontrollgruppe (KG), Low Responder(LR)
und High Responder (HR) zu Messzeitpunkt 1 (MZP 1= 30 Minuten nach Akquisition) und
Messzeitpunkt 2 (MZP 2= 20 Stunden nach Akquisition)

TRges FARges TRges FARges

MZP 1 MZP1 MZP2 MZP2
Gruppe KG LR HR KG LR HR KG LR HR KG LR HR
Mittelwert .69 .64 68 .32 .27 .33 .61 .60 .56 31 .23 .35

Standardabweichung .15 A1 .15 .18 12 .14 A5 .13 .23 A9 .13 .15

Um eine Aussage iiber die Gedichtnisleistung unabhdngig von der jeweiligen
Reaktionsneigung treffen zu konnen, wurde fiir jede VP der Leistungsindex d‘ nach der

Signaldetektionstheorie berechnet (d’ges).

Tabelle 10 konnen die Gruppenmittelwerte entnommen werden. Die Leistungen
unterschieden sich zwischen den Gruppen zu MZP 1 nicht (Fz4= .94; p> .9). Die
Kontrollgruppe wies zum Folgemorgen eine Abnahme der Gedachtnisleistung auf (MZP:
F1,46= 5.12, p< .03, n%= 1.00). Anhand der Daten in Tabelle 10 und deren graphischen
Darstellung in Abbildung 20 kénnte eine tendenziell starkere Leistungseinbufe bei den
HR und eine tendenziell schwachere bei den LR vermutet werden, was sich jedoch nicht
als statistisch signifikant erwies (Gruppe: Fz 4= 1.56 , p> .2 , n2= .064; Gruppe x
Messzeitpunkt: F2, 4= 2.58, p=.087,n2= 1.01). Nur der Faktor Messzeitpunkt per se war

signifikant.

Tab. 10. Gesamtgedachtnisleistung (d’ges) der Kontrollgruppe (KG), Low Responder (LR) und High
Responder (HR) zu Messzeitpunkt 1 (MZP 1= 30 Minuten nach Akquisition) und Messzeitpunkt 2
(MZP 2= 20 Stunden nach Akquisition)

d‘qes dl_qu

MZP1 MZP2
Gruppe KG LR HR KG LR HR
Mittelwert 1.06 1.03 1.00 .84 1.10 .61

Standardabweichung .50 .38 43 .53 57 .52
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Abb. 20:Gesamtgedachtnisleistung (d’ges) der Kontrollgruppe (KG), Low Responder (LR) und High
Responder (HR) zu Messzeitpunkt 1 (MZP 1= 30 Minuten nach Akquisition) und Messzeitpunkt 2
(MZP 2= 20 Stunden nach Akquisition)

4.1.5. Die Gedichtnisleistung d‘ in Abhdngigkeit der Valenz

Zusatzlich wurde der Frage nach etwaigen valenzspezifischen Effekten der Starke der

Stressreaktion im Hinblick auf das Identitatsgedachtnis nachgegangen.

In Tabelle 11 sind die TR der jeweiligen Gruppen fir die bei Enkodierung mit
positivem (TRpos) bzw. negativem (TRneg) emotionalen Ausdruck dargestellten Gesichter
aufgefiihrt. Deskriptiv hohere TR wurden fiir alle Gruppen zum MZP 1 dokumentiert. Zu
beiden Zeitpunkten wurden die initial positiv dargestellten Gesichter haufiger
wiedererkannt, was allerdings ohne Berlicksichtigung der FAR nicht auf eine besseres

Gedachtnis zurtickgefiihrt werden kann.

Tab. 11. Trefferraten der Kontrollgruppe (KG), Low Responder (LR)und High Responder (HR) in
Anhéngigkeit der Valenz (TRpos= Trefferrate fiir initial mit positivem Ausdruck dargestellte
Gesichter; TRyeg= Trefferrate fiir initial mit negativem Ausdruck préasentierte Gesichter; MZP 1=
30 Minuten nach Akquisition, MZP 2= 20 Stunden nach Akquisition)

TReos TRieg TRpos TRyeq

MZP1 MZP1 MZP2 MZP2
Gruppe KG LR HR KG LR HR KG LR HR KG LR HR
Mittelwert 71 62 .70 .66 .65 .66 .67 .60 .61 55 61 51

Standardabweichung .2 16 .19 16 .11 .15 A7 15 24 A7 21 .24
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Als Maf} fiir die Gedachtnisleistung unabhéngig der Reaktionsneigung wurden die
valenzspezifischen Parameter d‘ (d'pos, d'neg) berechnet. Mit d'pos wurde die
Gedéachtnisleistung fiir diejenigen Gesichter, die wahrend Akquisition mit positivem
Ausdruck dargestellt wurden erfasst, analog hierzu bezieht sich d’neg nur auf das
Identitatsgedachtnis der mit negativem emotionalen Ausdruck prasentierten Gesichter

(Tab. 12).

Tab. 12. Leistungsindex d’ fiir das Identitdtsgedachtnis der Kontrollgruppe (KG), Low Responder (LR) und
High Responder (HR) in Abhingigkeit der Valenz (d‘pos= Gedachtnisleistung fiir initial mit
positivem Ausdruck dargestellte Gesichter; d‘neg= Gedachtnisleistung fiir initial mit negativem
Ausdruck prasentierte Gesichter) zu Messzeitpunkt 1 (MZP 1= 30 Minuten nach Akquisition) und
Messzeitpunkt 2 (MZP 2 = 20 Stunden nach Akquisition)

d‘Pos d‘Neq d‘Pos d'Neq

MZP1 MZP1 MZP2 MZP2
Gruppe KG LR HR KG LR HR KG LR HR KG LR HR
Mittelwert 1.15 1.01 1.07 1.01 1.07 .94 1.02 1.07 .75 .68 1.17 .45

Standardabweichung A5 53 .57 71 .38 .39 S56 57 62 57 77 5

Zur Veranschaulichung wurden die valenzspezifischen Gedachtnisleistungen

getrennt nach Gruppen grafisch dargestellt. (Abb. 21).

Kontrollgruppe Low Responder High Responder

1,20 o 1,20 . 1,20
1,00 o 1,00 " 1,00 — ' Positiv
0,80 0,80 0,80 AN ‘ —d Negativ
0,60 0,60 0,60 k
0,40 ‘ ‘ 0,40 \ \ 0,40 ‘ ‘

1 2 1 2 1 2

Messzeitpunkt Messzeitpunkt Messzeitpunkt

Abb. 21.Valenzspezifische Gedachtnisleistung (d‘pos= Gedachtnisleistung fiir initial mit positivem
Ausdruck dargestellte Gesichter; d‘neg= Geddchtnisleistung fiir initial mit negativem Ausdruck
prasentierte Gesichter) der Kontrollgruppe (links), der Low Responder (Mitte) und High
Responder (rechts) zu Messzeitpunkt 1 (30 Minuten nach Akquisition) und Messzeitpunkt 2 (20
Stunden nach Akquisition)

Im Schnitt wurden zu beiden Messzeitpunkten die initial positiv dargestellten
Identitaten besser wiedererkannt (Valenz: Fz46=.76 , p< .04, n?= .11). Bei Betrachtung
von Tabelle 12 und Abbildung 21 scheint dieser Effekt offensichtlich von der Gruppe der
LR und der KG getragen.
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Ebenfalls fand sich ein signifikanter Effekt des Messzeitpunktes (F1,46=5.2, p <.03,
n2= .10), deskriptiv ist eine Abnahme der Gedachtnisleistung von MZP 1 zu MZP 2
lediglich bei der KG und der Gruppe der HR ersichtlich.

Die KG und HR wiesen ein besseres Identitatsgedachtnis fiir positiv enkodierte
Gesichter im Vergleich zu negativ enkodierten auf, unabhingig vom Zeitpunkt der
Testung. Im Gegensatz hierzu wurden in der Gruppe mit moderatem Blutdruckanstieg
wahrend Stress die initial mit negativem Ausdruck prasentierten Gesichter zu beiden
MZP besser als die initial mit positivem Ausdruck prasentierten wiedererkannt. Dieser
valenzspezifische Effekt erreichte statistische Signifikanz (Valenz x Gruppe: F246=.50 ,
p < .04, n2= .14). Die entsprechenden Mittelwerte und Standardfehler der Interaktion
Valenz x Gruppe sind in Tabelle 13 aufgelistet.

Tab. 13. Mittelwerte und Standardfehler der Interaktion Valenz x Gruppe (KG= Kontrollgruppe, LR= Low

Responder,
Valenz Positiv Valenz Negativ
Gruppe KG LR HR KG LR HR
Mittelwert 1.08 1.04 91 .85 1.12 .69
Standardfehler A1 12 12 10 A1 A1

Statistisch konnte kein signifikanter Gruppeneffekt oder Interaktionseffekt
Gruppe x Messzeitpunkt nachgewiesen werden (Gruppe: F246=1.76 , p> .18; Gruppe x
Messzeitpunkt: F246=2.89 , p> .06). Ebenfalls war die Dreifachinteraktion Valenz x
Gruppe x Messzeitpunkt statistisch nicht signifikant (Fz4=.472, p> .6).

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass die Gesamtgedachtnisleistung
betreffend kein signifikanter Effekt der Stiarke der stressinduzierten Blutdruckreaktion
abgebildet werden konnte. Bei einer nach emotionaler Valenz getrennten Betrachtung
des Identitatsgedachtnisses der Gruppen wurde eine selektive Begilinstigung der
Gedachtniskonsolidierung von initial mit negativem Ausdruck prasentierten Gesichtern

beobachtet, die nur die Gruppe mit moderater kardiovaskularer Stressreaktion betraf.
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4.2. Nimmt das Ausmafi der subjektiven Stressempfindung Einfluss
auf die Gedachtnisleistung?

In Abschnitt 4.1. lag der Beurteilung der individuellen Stressreaktivitit die jeweilige
Blutdruckreaktion der VP zugrunde. Im folgenden Abschnitt hingegen basiert die
Stressreaktivitit auf der Anderung des subjektiven Stresserlebens durch die

Intervention. Die Darstellung der Ergebnisse erfolgt analog.

4.2.1. Einfluss des CPT auf das subjektive Stresserleben

Zundchst wurden die mittleren Einstufungen der VP der KG mit denen der EG im
Gesamten verglichen. An dieser Stelle sei erneut erwadhnt, dass von drei VP der KG keine

Daten hierzu vorlagen, so dass die KG in diesem Fall nur aus 16 Personen besteht.

Tabelle 14. zeigt die Mittelwerte und Standardabweichungen der Ratings vor und
nach Intervention sowie die Differenzwerte. In Abbildung 22 findet sich eine ergdanzende
grafische Darstellung. Die Kalteexposition fiihrte zu einer Steigerung des erlebten
Stresses bei den VP, was in einem mittleren Anstieg der Einstufungen um 17.3
Punktwerte resultierte. Bei der KG hingegen wurde durch die Intervention eine
Minderung des subjektiven Stresses um durchschnittlich 13.1 Punktwerte
hervorgerufen (Fi4= 26.95, p < .01, n2= .38). Zum Zeitpunkt vor Intervention gaben
beide Gruppen dhnliche Bewertungen ab (F1,44= 0.18, p >.61).

Tab. 14. Stressratings der Kontrollgruppe (KG) und Experimentalgruppe (EG) vor und nach Intervention
sowie berechnete Differenzwerte (A Intervention)

vor Intervention nach Intervention A Intervention
Gruppe KG EG KG EG KG EG
Mittelwert 19.9 17.7 6.8 35.0 -13.1 17.3

Standardabweichung 18.3 16.0 8.8 24.4 12.3 21.5




4. Ergebnisse 69

35—
30— —KG
—EG
25—
20—
15— N

10— AN

5’

I [
Vor Intervention Nach Intervention

Abb. 22. Stressratings der Kontrollgruppe (KG) und der Experimentalgruppe (EG) vor und nach
Intervention

4.2.2. Die subjektive Stressreaktivitat der Experimentalgruppe

Bei genauerer Betrachtung der Stressratings der EG (siehe Tab. 15) fielen grofie
interindividuelle Unterschiede zu beiden Messzeitpunkten (vor Intervention, nach

Intervention) und folglich der Differenzwerte auf.

Tab. 15. Statistische Kennwerte der subjektiven Stressratings der Experimentalgruppe

Minimum Maximum Mittelwert Standardabweichung
Baseline 0 64 17.7 16.0
Interventionswert 0 86 35.0 24.4

A Intervention -8 85 17.3 215
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Abbildung 23 zeigt eine grafische Darstellung der Differenzwerte in Abhangigkeit

der Baseline sowie die Regressionsgerade tiber alle VP der EG.
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Abb. 23.Individuelle Differenzwerte (A Intervention) der Stressratings der Versuchspersonen der
Experimentalgruppe in Abhangigkeit der Baseline

Als Maf$ der individuellen Stressreaktivitit wurden die residualisierten Werte
berechnet, anhand derer per Mediansplit eine Zuordnung der VP zur Gruppe der HR
oder LR erfolgte. Beide Gruppen enthielten folglich 15 VP. Einige ausgewahlte

statistische Kennwerte der berechneten Residuen sind in Tabelle 16 dargestellt.

Tab. 16. Statistische Kennwerte der regressionsanalytisch berechneten Residuen der Experimentalgruppe

Minimum Maximum Median Mittelwert Standardabweichung

Residuen -25.2 63.5 -1.6 0 21.2

Basierend auf dieser Einteilung wurden fiir jede Gruppe (KG, LR, HR) die
Mittelwerte und Standardabweichungen der Einstufungen vor und nach Intervention,
sowie die Differenzwerte berechnet (siehe Tab. 17 und Abb. 24). Zum Zeitpunkt vor
Intervention bestanden zwischen den auf residualisierten Werten basierenden Gruppen
unbedeutende Mittelwertsdifferenzen (Fz43= .46, p> .6). Nach dem CPT waren die
Einstufungen der HR um durchschnittliche 31.7 Punktwerte gestiegen, die der LR um
lediglich 3.6 Punktwerte. Die KG erfuhr, wie bereits beschrieben, durch die Intervention

eine Minderung des subjektiv empfundenen Stresses.
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Tab. 17. Mittelwerte und Standardabweichungen der subjektiven Stressratings der Versuchspersonen der
Kontrollgruppe (KG), Low Responder (LR) und High Responder (HR) vor und nach Intervention
sowie der berechneten Differenzwerte (A Intervention)

Vor Intervention Nach Intervention A Intervention
Gruppe KG LR HR KG LR HR KG LR HR
Mittelwert 19.9 15.0 20.3 6.8 18.6 51.4 -13.1 3.6 31.7
Standardabweichung 18.3 129 18.7 8.8 13.3 21.9 12.3 7.7 22.3
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Abb. 24. Stressratings der Kontrollgruppe (KG), Low Responder (LR) und High Responder (HR) vor und
nach Intervention

Die Faktoren Messzeitpunkt (Fz43= 10.17, p < .01, n?= .19) und Gruppe
(F2 43= 11.0, p< .01, n2=.34) und die Interaktion Messzeitpunkt x Gruppe (Fz, 43= 32.69,
p < .01, n2= .60) waren statistisch signifikant. Eine post-Hoc Analyse (Tukey HSD)
bestatigte signifikante Mittelwertsdifferenzen der HR im Vergleich zu den LR (p < .01)
und KG (p <.01).

4.2.3. Die Kardiovaskulare Reaktion

Auch die aufgrund der psychologischen Stressreaktivitit formierten Gruppen wurden
hinsichtlich ihrer kardiovaskuldren Reaktion untersucht. Die in Abschnitt 4.2.2. wegen
fehlender Stressratings von der Analyse ausgeschlossenen VP der KG sind in den
folgenden Berechnungen wieder integriert (KG: n=19). Das Blutdruckverhalten der
Gruppen ist in Tabelle 18 aufgelistet, Abbildung 25 demonstriert den Verlauf des MAP
der Gruppen.
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Tab. 18. Mittlerer arterieller Blutdruck (MAP) in mmHG der Kontrollgruppe (KG) Low Responder (LR) und
High Responder (HR) vor (Baseline) und wahrend Intervention (Interventionswert), sowie

berechneter Differenzwert (A Intervention)

Baseline Interventionswert A Intervention
MAP (mmHg) MAP (mmHg) (MAP mmHG)
Gruppe KG LR HR KG LR HR KG LR HR
Mittelwert 85.6 86.1 83.7 86.7 100.7 103.5 1.1 14.7 19.7
Standardabweichung 6.7 5.5 8.3 10.4 11.3 11.7 7.4 12.2 10.6
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Abb. 25.Verlauf des mittleren arteriellen Blutdrucks (MAP) in mmHG der Kontrollgruppe (KG), Low
Responder (LR) und High Responder (HR)

Wahrend der Ruhephase wurden bei allen Gruppen ahnliche Blutdruckwerte
erhoben (Fz46= .49, p > .6). Ein deutlicher, von der KG signifikant differierender
Blutdruckanstieg fand sich in beiden Subgruppen der EG durch den CPT (Messzeitpunkt
x Gruppe: Fz46= 16.03, p < .01). Die HR und LR unterschieden sich jedoch hinsichtlich
des Ausmafles der Blutdruckreaktion nicht signifikant (p > .9), wodurch die mangelnde

Korrelation der beiden Parameter (subjektive Ratings, objektive Blutdruckmessung)

deutlich wird.

Ebenfalls nichtsignifikante Effekte ergab eine Analyse des Herzfrequenzverlaufs
(Messzeitpunkt: F146= 3.63, p >.06; Messzeitpunkt x Gruppe: Fz4= 1.48, p >.23).
Lediglich minimale Anderungen um durchschnittlich 3 Schlige pro Minute wurden

durch die Stressinduktion provoziert (Tab. 19 und Abb. 26).
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Tab. 19. Herzfrequenz in bpm (beat per minute) der Kontrollgruppe (KG) Low Responder (LR) und High
Responder (HR) vor (Baseline) und wahrend Intervention (Interventionswert), sowie berechneter
Differenzwert (A Intervention)

Baseline Interventionswert A Intervention
Herzfrequenz (bpm) Herzfrequenz (bpm) Herzfrequenz (bpm)
Gruppe KG LR HR KG LR HR KG LR HR
Mittelwert 69.3 68.0 71.3 68.8 709 745 -4 2.8 3.2
Standardabweichung 134 112 13.9 121 121 16.0 3.7 6.2 10.0
80—
N —KG
70— — 4
g g ' LR
o
£ 60— HR
[
I
50—
40—

\ \
Baseline Interventionswert

Abb. 26.Herzfrequenzverlauf in bpm (beat per minute) der Kontrollgruppe (KG), Low Responder (LR) und
High Responder (HR)

Die Gruppe der HR und LR unterscheiden sich folglich signifikant beziiglich der
Starke der wahrgenommenen Stressreaktivitat, nicht jedoch hinsichtlich des Ausmaf3es

der kardiovaskuladren Reaktion.

4.2.4. Die Gedichtnisleistung d‘ces

Diese nur hinsichtlich der psychologischen Stressreaktivitat differierenden Gruppen
wurden in Bezug auf ihre Gedachtnisleistungen zu beiden Testzeitpunkten untersucht.

Tabelle 20 enthdlt eine Darstellung der erzielten TRges und FARges der Gruppen.
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Tab. 20. Trefferraten der Kontrollgruppe (KG), Low Responder (LR) und High Responder (HR)in
Anhangigkeit der Valenz (TRpos= Trefferrate fiir initial mit positivem Ausdruck dargestellte
Gesichter; TRyeg= Trefferrate fiir initial mit negativem Ausdruck préasentierte Gesichter)

TRGes FARGes TRges FARGes

MZP 1 MZP1 MZP2 MZP2
Gruppe KG LR HR KG LR HR KG LR HR KG LR HR
Mittelwert .69 .63 .68 32 .26 .33 .61 53 .63 31 26 .32
Standardabweichung .15 .14 .12 A8 11 .15 A5 15 21 A9 12 17

Die TRges nahmen von MZP 1 zu MZP 2 in allen Gruppen ab. Die wenigsten Treffer

aber auch die geringste Anzahl falscher Alarme wurden durch die Gruppe der LR erzielt.

Mehr Information kann durch einen statistischen Vergleich der in Tabelle 21 und

Abbildung 27 aufgetragenen Gedachtnisleistungen d’ces der Gruppen gewonnen werden.

Tab. 21. Gesamtgedachtnisleistung (d’ges) der Kontrollgruppe (KG), Low Responder (LR) und High
Responder (HR) zu Messzeitpunkt 1 (MZP 1= 30 Minuten nach Akquisition) und Messzeitpunkt 2

(MZP 2= 20 Stunden nach Akquisition)

d‘Ges d‘Ges
MZP 1 MZP 2
Gruppe KG LR HR KG LR HR
Mittelwert 1.06 1.05 .98 .84 .78 .93
Standardabweichung .50 42 .39 .53 43 72
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Abb. 27.Gesamtgedachtnisleistung (d’ces) der Kontrollgruppe (KG), Low Responder (LR) und High
Responder (HR) zu Messzeitpunkt 1 (MZP 1= 30 Minuten nach Akquisition) und Messzeitpunkt 2

(MZP 2= 20 Stunden nach Akquisition)
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Anhand des Leistungsindexes d'ces konnte eine  verschlechterte
Gedachtnisleistung aller Gruppen am Folgemorgen im Vergleich zur Testung 30 Minuten
nach Akquisition bestitigt werden (Messzeitpunkt: Fr4= 4.71 , p < .04, n2= .093).
Signifikante Gruppen- (Fz4= .046 , p > .9) oder Interaktionseffekte (Gruppe x

Messzeitpunkt: F246=.545, p >.5) waren nicht nachweisbar.

4.2.5. Die Gedichtnisleistung d‘ in Abhdngigkeit der Valenz

Eine separate Berechnung der TR der Gruppen, abhdngig von der dargestellten Emotion

der Gesichter wahrend Akquisition lieferte die in Tabelle 22 aufgelisteten Werte.

Tab. 22. Trefferraten der Kontrollgruppe (KG), Low Responder (LR) und High Responder (HR)in
Anhangigkeit der Valenz (TRpos= Trefferrate fiir initial mit positivem Ausdruck dargestellte
Gesichter; TRyeg= Trefferrate fiir initial mit negativem Ausdruck prasentierte Gesichter, MZP 1=
30 Minuten nach Akquisition, MZP 2= 20 Stunden nach Akquisition)

TRPos TRNeq TRPos TRNeq

MZP1 MZP1 MZP2 MZP2
Gruppe KG LR HR KG LR HR KG LR HR KG LR HR
Mittelwert 71 .63 .69 .66 .64 .68 .67 57 .63 55 49 .63

Standardabweichung 2 16 .19 16 .16 .09 A7 19 .21 A7 .18 .25

Ergidnzend wurden die aussagekraftigeren valenzspezifischen Leistungsindizes
(d’pos, d’'neg) berechnet (siehe Tab. 23 und Abb. 28). Alle Gruppen wiesen am
Folgemorgen im Vergleich zur Testung 30 Minuten nach Akquisition unabhéngig von
der Valenz der dargestellten Emotion eine schlechteres Identitidtsgedachtnis auf
(Messzeitpunkt: F146=4.7 ,p < .04 n?=.09). Die Wiedererkennungsleistung war zu beiden
Zeitpunkten bei allen Gruppen besser fiir mit positivem Ausdruck enkodierte Gesichter

(Valenz: F1,46=5.15, p <.3,1%2=.10).
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Tab. 23. Gedachtnisleistung der Kontrollgruppe (KG), Low Responder (LR) und High Responder (HR) in
Abhangigkeit der Valenz (d‘pos= Gedachtnisleistung fiir initial mit positivem Ausdruck dargestellte
Gesichter; d'neg= Gedachtnisleistung fiir initial mit negativem Ausdruck prasentierte Gesichter) zu
Messzeitpunkt 1 (MZP 1= 30 Minuten nach Akquisition) und Messzeitpunkt 2 (MZP 2 = 20
Stunden nach Akquisition.

d‘Pos d‘Ne,q d‘Pos d‘Neq
MZP 1 MzZP 1 MzZP 2 MZP 2
Gruppe KG LR HR KG LR HR KG LR HR KG LR HR
Mittelwert 1.15 1.05 1.04 1.01 1.05 .96 1.02 90 .92 .68 .68 .93
Standardabweichung .45 .54 .56 71 .38 .40 .56 .57 .67 57 49 .92
Kontrollgruppe Low Responder High Responder
1,20 1,29 1,29  dres
1,00 1,00 1,00 ’
0,80 0.80 ' 0,80 e
0,60 0,60 0,60
0,40 : : 0,40 : : 0,4 : :
1 2 1 2 1 2
Messzeitpunkt Messzeitpunkt Messzeitpunkt

Abb. 28.Valenzspezifische Gedachtnisleistung (d‘pos= Gedachtnisleistung fiir initial mit positivem
Ausdruck dargestellte Gesichter; d‘neg= Geddchtnisleistung fiir initial mit negativem Ausdruck
prasentierte Gesichter) der Kontrollgruppe (links), der Low Responder (Mitte) und High
Responder (rechts) zu Messzeitpunkt 1 (30 Minuten nach Akquisition) und Messzeitpunkt 2(20
Stunden nach Akquisition)

Es konnten keine signifikanten Gruppeneffekte (Gruppe: F245=.049, p > .9) oder
Interaktionseffekte (Messzeitpunkt x Gruppe: Fz46= .43 ,p > .65; Messzeitpunkt x Valenz:
Fi146= 1.11, p > .29; Valenz x Gruppe: Fz4= 1.29, p > .28, Valenz x Gruppe x
Messzeitpunkt: Fz46=.90, p> .4) festgestellt werden.

Zusammenfassend kann festgehalten werden, dass in der untersuchten
Stichprobe keine verdnderte Gesamtgedachtnisleistung oder valenzspezifischen
Einfliisse aufgezeigt werden konnten, die auf die Starke der subjektiven Stressreaktivitat

zuriickgefiihrt werden konnten.
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5. Diskussion

Die in Abschnitt 3 und 4 vorgestellte Studie diente der Uberpriifung, ob und inwiefern
die Stdrke einer in der Post-Akquisitionsphase induzierten Stressreaktion die

Gedachtniskonsolidierung von Gesichtern beeinflusst.

In den folgenden beiden Abschnitten werden die zur Uberpriifung dieser
zentralen Fragestellung angewandten Methoden und die aus dem Experiment
hervorgegangenen Resultate interpretiert und vor dem Hintergrund der einschldgigen

Literatur diskutiert.

5.1. Diskussion der Methoden

5.1.1. Stichprobe

Bei den VP handelte es sich iiberwiegend um Student/-innen der Universitdt Trier.
Demzufolge war die Stichprobe hinsichtlich der Merkmale Alter und Bildung sehr
homogen. Mithilfe einer solchen Stichprobe gewonnene Ergebnisse sind nicht ohne
weiteres auf die Grundgesamtheit {ibertragbar und miissen unter Vorbehalt
interpretiert werden. Eine hinsichtlich Alter und Bildung heterogene, fiir die
Grundgesamtheit reprasentative Stichprobe, birgt jedoch den Nachteil, dass zusatzliche
Variablen das Ergebnis modifizieren kénnten und beriicksichtigt werden miissen. Fiir
eine erste Anndherung an das Thema, ob sich die Starke der Stressreaktion in
differentiellen Einfliissen auf die Gedachtniskonsolidierung wiederspiegelt, schien die
Datenerhebung bei einer homogenen Stichprobe (bestehend aus gesunden, jungen

Studenten/-innen) zunachst ausreichend.

Eine methodische Schwache stellt die mangelnde Beriicksichtigung moglicher
Geschlechtsunterschiede dar. Aufgrund der geringen Versuchspersonenanzahl und der
zusatzlichen Splittung der EG in zwei Reaktivitatsgruppen, ware eine weitere
Unterteilung der Gruppen nach Geschlecht nicht sinnvoll gewesen. Die Gruppengréfien
wiaren zu klein und Riickschliisse auf die Gesamtpopulation wiirden unmdoglich.

Zusatzlich war die Anzahl teilnehmender Manner deutlich geringer als die der Frauen,
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so dass eine geschlechtsselektive Betrachtung aufgrund der ungleichen Gruppengrofien

die Reliabilitdt der Ergebnisse zusatzlich beeintrachtigt hatte.

5.1.2. Erhebung der kardiovaskuldren Parameter

Die kardiovaskuldren Daten, Blutdruck und Herzfrequenz, wurden mittels
automatisierter oszillometrischer Blutdruckmanschette gemessen. Diese Messmethode
beruht auf Schwingungen (Oszillationen), die bei aufgeblasener Oberarmmanschette
durch Pulsationen der komprimierten Arteria brachialis verursacht werden und in der
Manschette  Druckschwankungen  hervorrufen. Aus dem  Verlauf dieser

Druckschwankungen wird der Blutdruck ermittelt (261).

Der Vorteil dieser indirekten Messmethode liegt in der einfachen Anwendbarkeit,
der Nachteil in einer nur ndherungsweisen Bestimmung des Blutdrucks und der
Beeinflussbarkeit des Messwerte durch z.B. die Armposition, den Umfang des
Oberarmes, arteriosklerotische Gefafdverdnderungen oder die Dichte des
Oberarmgewebes (262). Desweiteren ist nur eine diskontinuierliche Messung des
Blutdruckes moglich, weshalb nur zwei Messzeitpunkte wiahrend der dreiminiitigen
Interventionsphase erhoben werden konnten. Etwaige Fehlmessungen konnten sich
direkt auf die flir die entsprechende VP bestimmte Reaktivitit auswirken, da diese
lediglich auf einem der beiden wahrend der Interventionsphase erhobenen Werte
beruht. Die Bestimmung der Blutdruckreaktivitit dienten im Rahmen der Studie
lediglich der Gruppeneinteilung in eine starker und eine schwacher reagierende
Subgruppe. Minimale Fehlmessungen sollten sich somit nicht oder nur gering auf die
eigentlich relevanten Ergebnisse (die einer beeinflussten Gedachtniskonsolidierung in
Abhangigkeit der Starke der Stressreaktvitdt) auswirken, so dass diesem Messverfahren

aufgrund der einfachen Anwendbarkeit der Vorzug gegeben wurde.

5.1.3. Der Cold Pressor Test als Instrument zur Stressinduktion

Als Instrument zur Stressinduktion wurde der CPT gewahlt, ein Verfahren, das sich
bereits mehrfach in klinischen Studien als Stressor bewdhrt hat und eine zuverlassige
Stimulation des sympathischen Nervensystems und somit des kardiovaskularen Systems
hervorruft (69, 77). Die durch den CPT induzierte kardiovaskuldre Reaktion,

insbesondere die Blutdruckreaktion, weist hinsichtlich ihres Ausmafies grofie



5. Diskussion 79

interindividuelle Unterschiede auf. Der CPT wurde deshalb bereits seit den 30er Jahren
des vergangenen Jahrhunderts eingesetzt, um die mit der interindividuell verschiedenen
Auspragung der kardiovaskuldren Reaktivitit in Zusammenhang stehenden Ursachen
und pathophysiologischen Konsequenzen zu untersuchen (69, 80). Aus diesem Grund

schien der CPT auch fiir die hier vorliegende Studie sehr geeignet.

Kilteschmerz beinhaltet zudem eine affektive Komponente, weshalb der CPT
nicht als rein korperlicher Stressor gelten kann. Zudem wurde der Test in seiner
Durchfiihrung modifiziert. Der mehrfach beobachteten nur gering ausgepragten
Stimulation der HHNA durch den CPT wurde durch Erweiterung um psychosoziale
Komponenten, der gegengeschlechtlichen Beobachtung der VP durch einen
Versuchsleiter sowie vermeintliche Kameraaufnahmen, entgegengetreten (79). Der
gesteigerte Effekt auf die Cortisolsekretion wurde mittels Speichelproben tberpriift, die

Ergebnisse liegen jedoch zum gegebenen Zeitpunkt noch nicht vor.

Daneben bietet der CPT die Vorteile der einfachen Durchfiihrbarkeit ohne
grofderen technischen, medizinischen oder personellen Aufwand. Gegeniiber einer
pharmakologischen Stimulation des sympathischen Nervensystems besticht der CPT
insbesondere durch die gering ausgepragten unerwiinschten Wirkungen und der

sofortigen Beendbarkeit.

5.1.4. Berechnung der Stressreaktivitit

Als psychophysiologische Reaktivitit bezeichnet man eine durch dufiere Einwirkung
induzierte Anderung eines physiologischen Parameters von dessen Ruhewert (263). Zur
Ermittlung dieser Anderung werden verschiedene Verfahren angewandt, auf zwei

Methoden wird im Folgenden naher eingegangen werden.

Die Reaktivitat kann durch Subtraktion der individuellen Baseline-Werte von den
entsprechenden unter Belastung gemessenen Werten berechnet werden
(Differenzwerte). Der Vorteil dieser Differenzwerte besteht in der intuitiven
Interpretierbarkeit und der einfachen Vergleichbarkeit zwischen Studien. Nach dem von
Wilder im Jahre 1931 formulierten Ausgangswertgesetz besteht jedoch ein direkter
Zusammenhang zwischen dem Baseline-Wert und der durch Belastung induzierten

Anderung: bei hoéheren Ausgangswerten wird eine geringere Verdnderung des
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Parameters erzielt und vice versa (264). Die Erregbarkeit eines Systems ist demnach
direkt abhangig von dessen initialem Erregungsniveau. Durch viele Studien wurde
inzwischen ein Zusammenhang dieser Art widerlegt (265-267). Inwiefern die Hohe der
Ausgangswerte die physiologischen Anderungen unter Belastung determiniert scheint
keineswegs einem Gesetz zu folgen, also tUber verschiedene Parameter oder
Bedingungen generalisierbar zu sein. Ein entscheidender Nachteil der Differenzwerte
liegt dennoch in deren statistischer Abhidngigkeit von den unter Ruhebedingungen

gemessenen Werten (268).

Eine statistische Unabhangigkeit des Reaktivitatsparameters kann unter anderem
durch regressionsanalytische Berechnung erzielt werden (residualized change score,
siehe 3.4.1). Diese individuell ermittelten residualisierten Werte dienten als Grundlage
einer post-hoc Unterteilung der Experimentalgruppe in eine Subgruppe hoherer
Reaktivitat (High Responder, HR) und eine niedrigerer Reaktivitat (Low Responder, LR).

Eine Trennung per Mediansplit sorgte fiir gleiche Gruppengréfien (jeweils n= 15).

Dem Vorteil der statistischen Unabhdngigkeit der Residualwerete stehen die
Nachteile einer mangelnden Vergleichbarkeit der Ergebnisse zwischen verschiedenen
Studien oder Belastungen und die ausgepragte Abhangigkeit von der Stichprobe
gegeniiber. Studien zum Vergleich verschiedener Reaktivititsparameter bestitigten die
Differenzwerte als stabil, anschaulich und allgemein hinreichende Veranderungswerte
(269), die zu ausreichend reliablen Bestimmungen der Reaktivitat fiihren (268). Aus
diesem Grund wurde lediglich die Gruppeneinteilung auf Residualwerten basierend
vorgenommen. Fiir die Gruppenvergleiche schien die Anschaulichkeit von grofierer

Wichtigkeit, so dass hier die Differenzwerte herangezogen wurden.

Die kardiovaskuldire Stressreaktivitdit

Erwartungsgemafd fiihrte der CPT =zu interindividuell stark unterschiedlichen
kardiovaskuldren Stressantworten, vor allem hinsichtlich des Blutdruckes. Folglich
gelang es, die EG anhand der Blutdruckreaktivitat in zwei Subgruppen zu unterteilen,
die hinsichtlich der Stirke der Reaktivitat signifikant differierten. Auf die Herzfrequenz
hatte der CPT einen weniger starken Einfluss, die induzierten Anderungen
unterschieden sich zwischen den Gruppen nur unwesentlich. Dieses Muster der

kardiovaskuldren Reaktivitit- ausgepragte Blutdruckveranderungen mit grofden
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interindividuellen Unterschieden hinsichtlich des Ausmafies bei nur geringen
Herzfrequenzveranderungen- wurde bereits mehrfach in Studien zum CPT beobachtet

(79,270).
Die subjektiv empfundene Stressreaktivitdt

Der CPT erwies sich ebenfalls als wirksame Methode zu Steigerung des subjektiven
Stressempfindens. Die Modifikation des CPT durch Erweiterung um sozial evaluative
Komponenten scheint zu keinem verstarkten subjektiven Stressempfinden im Vergleich

zur Standarddurchfiihrung des CPT zu fiihren (79).

Analog der kardiovaskuldren Reaktivitit wurden auch die subjektiven Ratings
betreffend interindividuell stark variierende Stressantworten beobachtet, so dass
ebenfalls post-hoc starker reagierende von schwacher reagierenden VP unterschieden
werden konnten und eine Einteilung in signifikant differierende Reaktivitatsgruppen

(LR, HR) gelang.

Auffallend war, dass die subjektiven Bewertungen der EG bereits zum Zeitpunkt
vor Kontrollintervention bzw. Stressinduktion bereits deutlich hoéher ausfielen.
Ebenfalls fanden sich innerhalb der Gruppen grofde Variationen der Baseline-Werte. Da
nur die Subgruppeneinteilungen der EG auf residualisierten Werten und somit Baseline-
bereinigten Reaktivititsmafden beruht, nicht jedoch die Gruppenvergleiche, ist dieser

Aspekt bei Betrachtung der Ergebnisse zu berticksichtigen.

Korrelation zwischen Blutdruckreaktivitdit und subjektiver Stressbewertung

Die Stressinduktion mittels CPT fiihrte zu signifikanten Anstiegen der Blutdruckwerte
und der subjektiven Stressbelastungen, beide Reaktivititsmafde zeigen jedoch nur eine
sehr geringe Korrelation. Dieses zundchst auffillige Ergebnis ist in der
psychophysiologischen Forschung seit mehreren Jahrzehnten als Kovarianzproblem

bekannt (271-273).

Zusatzlich konnten die bereits erwahnten Baseline-Unterschiede der subjektiven
Ratings und die zeitliche Diskrepanz, mit der die Parameter erhoben wurden, zu der
mangelnden Korrelation beigetragen haben. Die Blutdruckwerte wurden wéahrend CPT
bzw. Kontrollintervention erhoben (jeweils kurz vor Ende der Prozedur), zum Zeitpunkt

der maximalen Stressbelastung. Die subjektiven Bewertungen der VP hingegen wurden
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nach Abschluss der Intervention abgegeben, also nach Beendigung der
stressauslosenden Situation. Sie beruhen daher auf einer nachtréaglichen Beurteilung der
Stressbelastung wahrend Intervention, wenn auch nur mit sehr geringer zeitlicher

Verzogerung.

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass trotz mangelnder Korrelation das
eigentliche Ziel der Provokation interindividuell variierender Stressantworten sowohl
auf physiologischer als auch psychologischer Ebene erreicht wurde und eine post-hoc

Subgruppenunterteilung anhand der Stiarke der Reaktivitat fiir beide Parameter gelang.

5.1.5. Gedachtnistest

Die verwendeten Stimulusbilder und der Gedadchtnistest wurden von Béhringer im Jahr
2005 im Rahmen einer Diplomarbeit erstellt (258). Der Gedachtnistest bestand aus drei
Phasen. In der Akquisitionsphase wurden den VP Gesichter mannlicher Personen mit
emotionalem Gesichtsausdruck dargeboten. Die Akquisitionsphase war unmittelbar
gefolgt von der Stressinduktion oder einer vergleichbaren Kontrollprozedur. Eine erste
Testphase fand nach 30 Minuten statt, um frithe Konsolidierungseffekte zu erfassen.
Eine zweite Testphase folgte am nachsten Vormittag, hier sollten sich spate,
insbesondere nachtliche Konsolidierungseffekte abbilden. Beide Testphasen
beinhalteten die Prasentation von Gesichtern mit neutralem Ausdruck; je die Halfte der
Personen wurde bereits zum Zeitpunkt der Akquisition gezeigt, wiederum je zur Halfte
mit freundlichem bzw. feindlichem Ausdruck. Die Darbietung von neutralen
Gesichtsausdriicken wahrend der Testphasen erfolgte in Anlehnung an publizierte
Studien zur Untersuchung des Gesichtergeddchtnisses (241, 252) mit dem Ziel, die
unerwiinschte Testung des Bildergedachtnisses anstelle des Identitdtsgedachtnisses

auszuschlief3en.

In der liberwiegenden Anzahl der Studien wird auf das Bildmaterial von Ekman
zuriickgegriffen (274, 275). Der Einsatz dieser Bilder war aufgrund der zu geringen
Anzahl der Stimulusbilder nicht moglich und aufgrund der Tatsache, dass das
Stimulusmaterial Bilder von Personen verschiedener ethnischer Herkunft beinhaltet,
nicht erwiinscht. Der Einfluss eines mdglichen own race Effekt, der in Studien zur

Verarbeitung von Gesichtern postuliert wurde (276-278) und eine signifikant bessere
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Erkennung von emotionalen Gesichtsausdriicken der eigenen ethnischen Gruppe

beschreibt, sollte ausgeschlossen werden.

Auf den verwendeten Stimulusbildern wurden nur die Gesichtsausdriicke der
beiden Emotionen Freude und Arger dargestellt. Beiden Emotionen scheint ein gewisser
Verarbeitungsvorteil zuzukommen. Freudig dargestellte Gesichter werden schneller
verarbeitet und in den meisten Studien mit gesunden Personen haufiger wiedererkannt
(241). Argerliche Gesichter werden in einer Menge von Distraktoren schneller erkannt

(Face in the crowd-Effekt) (245, 279).

Es wurde darauf geachtet, dass die dargestellten Personen keine besonders
auffalligen Merkmale wie Brille etc. aufwiesen; die Haare als wichtiges dufderliches
Merkmal wurden auf den Fotos belassen, da dies am ehesten den Bedingungen einer

natiirlichen Wahrnehmung von Gesichtern entspricht.

Ein weiterer wichtiger Aspekt, die ausschliefdliche Darbietung mannlicher
Gesichter weist zugleich methodische Vor- und Nachteile auf. Die Vorteile liegen in einer
Umgehung zusatzlicher Einflisse durch das Geschlecht der Gesichterstimuli. Ein
eventueller Nachteil konnte in dem zumindest fiir die Wahrnehmung emotionaler
Gesichter beschriebenen own-sex Effekt liegen, der in diesem Fall die Gruppe der
Maéanner bevorteilen wiirde. Fiir das Gesichtergedachtnis wurde bisher kein own sex

Effekt gesichert (252).

Eine methodische Schwache konnte in der nichtstandardisierten Dauer des
Interstimulusintervalls liegen. Wahrend dieser Phase gaben die VP die Bewertungen der
Gesichterstimuli beziiglich deren emotionaler Valenz, deren Bekanntheit und des initial
dargestellten emotionalen Ausdrucks ab. Diese Bewertung unterlag keiner
Zeitbegrenzung. Die Dauer des Interstimulusintervalls wurde folglich von den VP
bestimmt. Eine Einflussnahme auf das Gedachtnis scheint unwahrscheinlich, kann

jedoch nicht ausgeschlossen werden.

Weiterhin konnte der Zeitpunkt der ersten Testung eine methodische Schwache
darstellen. Zu diesem Zeitpunkt, 30 Minuten nach Akquisition, befinden sich die neu
erworbenen Gedachtnisinhalte noch nicht in ausreichend gefestigten Zustand. Ein Abruf
von Teilen der Information und der Prasentation 26 neuer Gesichter als Distraktoren

konnte mit dem Konsolidierungsprozess interferieren. Allerdings scheinen retroaktive
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Interferenzeffekte vor allem beim freien Erinnern aufzutreten und bei Vorgabe
geeigneter Hinweisreize (Cued Recall) oder bei Wiedererkennungsaufgaben

vernachlassigbar (280).

5.1.6. Berechnung der Gedachtnisleistung

Waiahrend beider Testphasen wurden die prasentierten Gesichter von den VP
dahingehend beurteilt, ob sie ihnen bereits aus der Akquisitionsphase bekannt
erscheinen oder bisher nicht prasentiert wurden und wie sicher sie sich ihrer
Entscheidung seien. Die Antworten wurden zu zwei Kategorien zusammengefasst: ,alt’
(den VP aus der Akquisition bekanntes Gesicht) und ,neu‘ (den VP unbekanntes Gesicht).
Von jeder VP konnte pro Stimulusbild eines von vier Ergebnissen erzielt werden:
Treffer, Verpasser, korrekte Zuriickweisung, falscher Alarm. Hieraus wurde die
individuell erzielte Trefferrate (TR) und die Rate falscher Alarme (FAR) als prozentualer
Anteil der als ,alt’ klassifizierten an allen tatsachlich ,alten‘ bzw. ,neuen’ Stimulusbildern

berechnet.

Flir eine optimale Ergebnisinterpretation ist jedoch eine Betrachtung der TR
nicht hinreichend, denn identischen TR liegt nicht notwendigerweise eine identische
Gedachtnisleistung zugrunde. Dies kann am einfachsten durch ein Beispiel
veranschaulicht werden: eine Person, die durchgehend mit ,alt’ antwortet, erzielt eine
TR von 100%. Dem liegt jedoch sicher keine sehr gute Gedachtnisleistung zugrunde,
denn ebenfalls findet sich hier eine FAR von 100%. Eine andere Person erreicht
vielleicht lediglich eine TR von 90%, aber durch vorsichtiges Antwortverhalten eine FAR
von nur 15%. Wiirde man nun lediglich die Trefferrate interpretieren, so scheint Person
1 ein besseres Gediachtnis fiir die dargebotenen Stimuli aufzuweisen als Person 2.

Zweifelsohne wiirden so falsche Riickschliisse gezogen.

Ein Korrekturverfahren zur Berechnung der um die Reaktionsneigung
,bereinigten’ Gedachtnisleistung liegt in der Signaldetektionstheorie begriindet und wird
vielfach im Rahmen der Datenauswertung von Wiedererkennungstests angewendet.
Gedachtnisleistung und Antworttendenz (response bias) der VP werden so
diskriminierbar. Fiir eine grundlegende Darstellung sei der interessierte Leser auf die

ausfiithrlichen Publikationen von Wickens 2002 und Green und Swets 1966 verwiesen
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(260, 281). Der Leistungsindex d‘ (auch als Sensitivititsparameter bezeichnet) wird
durch Subtraktion des z-transformierten Anteils falscher Alarme vom z-transformierten
Anteil der Treffer berechnet. Ein d'-Wert von 0 bedeutet eine Diskriminationsleistung
auf Zufallsniveau, negative Werte eine Leistung unter und positive eine Leistung iiber
Zufallsniveau. Der Vorteil besteht in der direkten Vergleichbarkeit der Werte zwischen
verschiedenen VP, Gruppen oder Studien. Betrdchtliche Leistungsunterschiede in
verschiedenen  Gedachtnistests  beruhen  grofdtenteils auf  differierenden
Rahmenbedingungen wie der experimentellen Durchfiihrung, den Instruktionen der VP

oder des verwendeten Stimulusmaterials.

5.2. Diskussion der Ergebnisse

5.2.1. Gesamtgedachtnisleistung in Abhingigkeit der Stressreaktivitit

Gesamtgeddchtnisleistung in Abhdngigkeit der Blutdruckreaktivitdt

Beziiglich der Gesamtgedachtnisleistung konnten zu keinem der beiden
Messzeitpunkte signifikante Gruppen- oder Interaktionseffekte aufgezeigt werden. Es
war folglich kein Einfluss der Starke der kardiovaskuldren Stressreaktivitit auf die
Gedachtniskonsolidierung nachweisbar, weshalb die erste Hypothese nicht
angenommen werden kann. Alle Gruppen zeigten zum Messzeitpunkt 2 eine
abnehmende Gedachtnisleistung, was dem Gradienteneffekt, also dem Vergessen des
Erlernten mit zunehmender Zeit nach Enkodierung, entspricht. Entgegen der
Erwartungen konnten keine Effekte der Stressinduktion auf die frithe oder spate,

insbesondere nachtliche Gedachtniskonsolidierung nachgewiesen werden.

Eine mogliche Erklarung fir die in der Stichprobe nicht gefundenen
Gruppeneffekte konnte in einer zu geringen Stichprobengréfde und der folglich zu
geringen Teststirke liegen. Eine Erweiterung der Studie um weitere VP wird

gegenwartig durchgefiihrt.

Die Moglichkeit einer mangelnden Stressinduktion der EG als Ursache des nicht
signifikanten Ergebnisses scheint aufgrund der deutlichen und mit anderen Studien

vergleichbaren Blutdruckreaktion der VP infolge CPT auszuschliefsen.
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Die Mehrheit der Studien, in denen eine Gedachtnissteigerung durch
Stressinduktion oder pharmakologische Manipulation beobachtet wurde, fand unter
Verwendung von Bildern, Videos oder emotionalen Geschichten statt. In Studien, die das
Identitatsgedachtnis von Gesichtern zum Gegenstand hatten, erfolgte meist keine
Stressinduktion. Gesichter stellen besondere Stimuli dar: sie unterliegen einer im
Vergleich zu Objekten sowohl funktionell als auch strukturell andersartigen
Verarbeitung. Es ist bisher nicht eindeutig belegt, ob der forderliche Effekt der
Stressmediatoren auf die Gedachtniskonsolidierung ohne weiteres auf diese

Stimulusklasse tibertragbar ist.

Weitere mogliche Grinde lagen in einer zu geringen erregenden Wirkung der
Gesichterstimuli wahrend Enkodierung, die entscheidend fiir die Stresseffekte auf den
Konsolidierungsprozess zu sein scheint. Die Amygdala bewertet eingehende
Informationen hinsichtlich ihrer Relevanz und Bedeutsamkeit. Maoglicherweise
erscheinen Fotos von Personen im laborexperimentellen Kontext nicht ausreichend
personlich relevant, um nach der emotional tagging Hypothese als solche ,markiert’ zu
werden und so von der begiinstigenden Stresswirkung auf die Konsolidierung zu
profitieren. Die Bewertung der Stimuli hinsichtlich ihrer erregenden Wirkung war nicht
Teil der Studie. Auch erfolgte wahrend Enkodierung keine Erhebung von Daten, die tiber
die stimulusspezifische Erregung eine Aussage zulieflen. Eine von einer anderen
Stichprobe vorgenommene Bewertung ergab insgesamt eine mittlere erregende

Wirkung der Bilder (258).

Bei fehlenden signifikanten Leistungsunterschieden zwischen den Gruppen war
deskriptiv die Tendenz eines im Vergleich zur KG verbesserten Identititsgedachtnisses
der LR und einer verschlechterten Leistung der HR sichtbar. Die Tendenz konnte auf
einen umgekehrt u-formigen Zusammenhang zwischen peripherer sympathischer
Erregung und Gedachtnisleistung hinweisen. Ein solcher Zusammenhang ware denkbar
und wurde aufgrund experimenteller Beobachtungen bereits fiir Glukokortikoide,
Katecholamine, vagale Stimulation und Arousal vermutet (102, 282-284). Nach der
Annahme einer solchen u-formigen ,Dosis-Wirkungs-Beziehung' wiirde eine maflige
kardiovaskuldre Stressreaktion zu einer verbesserten Gedachtniskonsolidierung, eine

starke kardiovaskuladre Erregung hingegen zu einem gegenteiligen Effekt fiihren.
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Ein moéglicher Grund fiir die geringen, zur Unterschreitung des Signifikanzniveaus
nicht ausreichenden Stresseffekte auf die Gedachtnisleistung, konnte neben der zu
geringen Stichprobengroéfie in der Methodik der Subgruppenbildung liegen: es wurde
eine Normalverteilung der Blutdruckreaktivitit angenommen, die VP per Mediansplit
zwei Subgruppen, eine hoherer und eine geringerer Blutdruckreaktivitit, zugeteilt. Die
Annahme einer Normalverteilung der Daten wiirde bedeuten, dass die meisten VP der
Stichprobe eine mittlere Blutdruckreaktivitit aufwiesen, nahe dem Median. Diese
,mittleren VP wiirden je zur Halfte in die Gruppe hoherer Reaktivitit und die
niedrigerer Reaktivitit eingeordnet. Das Gedachtnis dieser ,mittleren’ VP sollte der
Hypothese entsprechend dhnlichen modulierenden Stresseffekten unterliegen. Aufgrund
der basierend auf der Normalverteilung hohen Anzahl dieser mittleren VP im Vergleich
zu der geringeren Anzahl der wahren Stark- und Schwachreagierer konnte
moglicherweise eine Kklare ,Dosis-Wirkungs-Beziehung® verschleiert werden, bzw.
lediglich eine Tendenz bei fehlender Signifikanz abgebildet werden. Eventuell waren
andere Verfahren zur Gruppeneinteilungen geeigneter, etwaige Einfliisse der Reaktivitat
zu eruieren, z.B. durch Bildung zweier Reaktivititsgruppen unter Ausschluss der

,mittleren‘ VP.

Gesamtgeddchtnisleistung in Abhdngigkeit der empfundenen Stressreaktivitdt

Der Vergleich der Gedachtnisleistungen der KG und der beiden aufgrund der subjektiven
empfundenen Stressreaktivitit formierten Subgruppen zeigte sich weder ein
signifikanter Gruppen- oder Interaktionseffekt, noch lief3 sich ein Trend vermuten. Die
Gruppen wiesen Zu beiden Messzeitpunkten absolut vergleichbare
Erinnerungsleistungen auf, mit jeweils abnehmender Leistung zum zweiten
Messzeitpunkt. Die zweite Hypothese kann folglich ebenfalls nicht angenommen
werden. Das fehlende signifikante Ergebnis konnte jedoch auch hier durch eine zu

geringe Gruppengrofde verursacht sein.
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5.2.2. Valenzspezifische Geddchtnisleistung in Abhdngigkeit der Stressreaktivitit

Mehrfach wurde bestatigt, dass der dargestellte emotionale Gesichtsausdruck von
Personen zum Zeitpunkt der Enkodierung einen Einfluss auf die spatere
Erinnerungsleistung ausiibt. So wurde in einigen Studien eine verbesserte Leistung fiir
initial positiv dargestellte Gesichter bei gesunden VP bestatigt (241, 251, 253-255, 285,
286). Es wurde untersucht, ob die Starke der Stressreaktivitit einen Einfluss auf diese
bevorzugte Konsolidierung positiver Gesichtsausdriicke nimmt. Erneut wurde die
Reaktivitit beider Parameter (Blutdruck, Stressrating) auf mogliche Wirkungen

untersucht.
Valenzspezifische Geddchtnisleistung in Abhdngigkeit der Blutdruckreaktivitdt

Den Erwartungen entsprechend zeigte die KG eine bessere Erinnerungsleistung fiir mit
positivem Ausdruck enkodierte Gesichter. Ebenfalls traf dies fiir die Gruppe der HR zu.
Beide Gruppen zeigten zum MZP 2 im Vergleich zu MZP 1 eine verschlechterte
Gedachtnisleistung fiir sowohl wahrend Akquisition positiv als auch negativ dargestellte
Identitaten. Das Gedachtnis fiir emotional negativ prasentierte Stimuli schien ebenfalls
von diesem Gradienteneffekt betroffen. Die Vermutung, die Konsolidierung negativer
Gesichtsausdriicke profitiere in besonderem Mafe von einer zunehmenden Dauer nach

Akquisition (251), konnte durch die eigenen Ergebnisse nicht bestatigt werden.

Auffallend war, dass die Gruppe der LR zu beiden Messzeitpunkten eine
verbesserte Gedachtnisleistung fiir Negative im Vergleich zu positiv dargestellten
Identitaten aufwies. In dieser Gruppe mit moderater kardiovaskuldrer Stressreaktion
schien sich die Dauer der Konsolidierungsphase forderlich auf die Gedachtnisleistung
fiir negativ prasentierte Stimuli auszuwirken. Eine Begiinstigung des Gedachtnisses flir
Gesichter mit negativen emotionalen Ausdriicken wurde ebenfalls im Rahmen von

Patientenstudien beobachtet (254, 255, 287, 288).

Dieser, die negative Valenz begiinstigende Effekt einer moderaten
kardiovaskuldren Stressreaktivitit konnte mdoglicherweise einen adaptiven Vorteil
darstellen. In Ruhesituationen konnten vor allem positiv wahrgenommene Personen
von Bedeutung sein und das verbesserte Gedachtnis fiir diese Personen dem Bediirfnis

nach Freundschaft und Zuwendung (Belohnung) dienen: ein Muster, welches bei der KG
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beobachtet werden konnte. Unter Stress, z.B. bei Bedrohung, kdnnte es von grofierer
Wichtigkeit sein, die mit einer Bedrohung assoziierten negativen Gesichter bevorzugt im

Langzeitgedachtnis zu speichern.

Gehauft wurde in Studien die kardiovaskuldre Reaktivitiat infolge CPT auf ihren
Zusammenhang mit Personlichkeitsvariablen, insbesondere der Feindseligkeit,
untersucht (62, 86). So ware ebenfalls denkbar, dass sich die Gruppe der HR von denen
der LR hinsichtlich der Auspragung von Personlichkeitsvariablen signifikant
unterscheiden und dass diese  Personlichkeitsvariablen  ebenfalls die
Blutdruckreaktivitit und die valenzspezifischen Gedachtniseffekte determinieren.
Feindseligkeit, Argerausdruck und Argerunterdriickung sind Merkmale, die sich in
unterschiedlicher Blutdruckreaktivitit auf einen Stressor auszudriicken scheinen (61).
Auch konnte bereits in den 80er Jahren gezeigt werden, dass der CPT selbst appetitive
Aggressivitat induziert (289). Es widre durchaus denkbar, dass sich hinsichtlich
Auspriagungsgrad von Feindseligkeit, Argerausdruck und Argerunterdriickung
signifikant differierende Personen auch in Bezug auf Wahrnehmung und Gedéachtnis fiir
Identititen mit negativem, also feindlichem Gesichtsausdruck unterscheiden. Ein
Moderator dieses Effektes konnte die individuelle, den Stimuli beigemessene Bedeutung
sein. Dies wirde bedeuten, dass die Stiarke der kardiovaskularen Stressreaktivitat mit
dem Gedachtnis fiir emotional negativ dargestellte Identititen nicht ursachlich

verknlipft ist, sondern diese beiden Komponenten koexistieren.
Subjektive Bewertungen als Maj3 der Stressreaktivitdt

Es konnten keine signifikanten valenzspezifischen Gedachtniseffekte in Anhangigkeit
der empfundenen Stressreaktivitiat aufgezeigt werden. Dies spricht erneut gegen die
subjektiv empfundene Belastung als entscheidendes Kriterium fiir die durch Stress

vermittelte Modulation der Gedachtniskonsolidierung.
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5.3. Konklusion und Ausblick

Zusammenfassend konnen die Ergebnisse wie folgt beurteilt werden:

Weder bei Betrachtung der kardiovaskuldaren noch der psychologischen Reaktivitat
infolge des CPT konnte ein Einfluss der Starke der Stressreaktion auf die
Gedéachtnisleistung im Sinne einer signifikant veranderten Gesamtzahl der erinnerten
Bilder aufgezeigt werden. Die ersten beiden Hypothesen koénnen folglich nicht
angenommen werden. Es war ein Trend in Richtung einer umgekehrt u-férmigen
Beziehung zwischen kardiovaskuldarer Reaktivitit und Gedachtnisleistung erkennbar.
Uber einen méglicherweise tatsichlich existierenden Zusammenhang kénnte die
Wiederholung der Studie unter Einschluss einer grofderen Stichprobe (was zum
gegebenen Zeitpunkt durchgefiihrt wird) und eventuell zusatzlich einer modifizierten
Methodik der Gruppeneinteilung weiteren Aufschluss geben. Interessant wire zudem
die Korrelation mit dem Verlauf der endogenen Cortisolkonzentration und die

Untersuchung etwaiger Geschlechtseffekte.

Das valenzspezifische Gedachtnis betreffend konnte eine selektive Begiinstigung
argerlicher Gesichter in der Gruppe mit moderat ausgepragter kardiovaskularer
Stressreaktion beobachtet werden. Eine Wiederholung der Studie und Replikation des
Ergebnisses ware wiinschenswert, eventuell unter Einbeziehung subjektiver Ratings
beziiglich der Befindlichkeiten Arger und Aggressivitit sowie der Erhebung von
Personlichkeitsmerkmalen, insbesondere der Feindseligkeit. Eine Kombination mit
bildgebenden Verfahren koénnte Hinweise auf eventuell vorhandene morphologische
und funktionelle Unterschiede zentralnervoser Strukturen der beziiglich der
kardiovaskuldren Stressreaktivitit und des valenzspezifischen Gesichtergedachtnisses

differierenden Gruppen liefern.
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6. Zusammenfassung

Stress in der Post-Akquisitionsphase begiinstigt die Konsolidierung emotional
erregender Information. Das Zusammenspiel von Glukokortikoiden und noradrenerger
Aktivierung auf Ebene der Amygdala ist fiir die Modulation der Gedachtnisprozesse von

entscheidender Bedeutung.

Die Katecholamine als Endprodukte einer sympathikoadrenalen Stimulation
konnen im Gegensatz zu Cortisol die Blut-Hirn-Schranke nicht oder nur in sehr geringen
Konzentrationen passieren. Die Vermittlung der katecholaminergen Effekte erfolgt via
neuronaler Ubertragung. Durch Stimulation von B-Rezeptoren vagaler Afferenzen, die
zum Nucleus tractus solitarius projizieren wird die Information einer gesteigerten
sympathikoadrenalen Aktivierung zentralwarts geleitet. Der Nucleus tractus solitarius
seinerseits fiihrt tiber efferente Projektionsfasern zur gesteigerten noradrenergen
Erregung der Amygdala, sowohl direkt als auch indirekt tiber den Locus coeruleus, dem

wichtigsten noradrenergen Kern des zentralen Nervensystems.

Vor diesem Hintergrund wurde untersucht, ob und inwieweit die Stirke der
Stressreaktion die Gedachtniskonsolidierung beeinflusst. Die Stressreaktivitit wurde
zum einen anhand eines physiologischen, objektiv messbaren Parameters, des
arteriellen Mitteldrucks, zum anderen anhand eines psychologischen Kriteriums, der
subjektiv beurteilten Stressbelastung, bestimmt. Untersucht wurde der Einfluss der
Reaktivitat auf das Gedachtnis sozial relevanter Stimuli: menschliche Gesichter mit den

emotionalen Ausdriicken Arger und Freude.

Es nahmen 49 Versuchspersonen (davon 32 Frauen) an der Studie teil, die
pseudorandomisiert im Verhaltnis 2:1 zu Experimentalgruppe und Kontrollgruppe
zugeteilt wurden. Zur Stressinduktion wurde der Cold Pressor Test gewahlt, ein Test der
sich vielfach in klinischen Studien bewdhrt hat und zu einer reliablen sympathischen
Stimulation mit konsekutiver Blutdruckerh6hung fiihrt. Der Gedachtnistest bestand aus
drei Phasen und beinhaltete die Akquisition 52 bisher unbekannter Gesichter, wovon die
Gesichter je zur Hilfte die Emotion Arger bzw. Freude darstellten. Zu den beiden
Testzeitpunkten (30 Minuten bzw. 20 Stunden nach Akquisition) wurden alle
Gesichterstimuli mit neutralem Ausdruck dargeboten. Jede Testung beinhaltete die

Prasentation von 52 Stimulusbildern, wovon je die Halfte aus der Akquisitionsphase
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bekannt war und diese wiederum je zur Halfte initial einen emotional negativen bzw.

positiven Gesichtsausdruck darstellten.

Post-hoc wurden die Versuchspersonen der Experimentalgruppe zum einen
anhand der individuellen Blutdruckreaktivitit und zum zweiten anhand der Reaktivitat
der subjektiv bewerteten Stressbelastung (residualized change score) per Mediansplit
jeweils einer Subgruppe hoherer Reaktivitat (High Responder) bzw. der geringerer
Reaktivitdt (Low Responder) zugeordnet. Zwischen der objektiv gemessenen und
subjektiv empfundenen Stressreaktivitit konnte keine bedeutsame Korrelation
beobachtet werden, ein Sachverhalt, der in der psychophysiologischen Forschung als

Kovarianzproblem bekannt ist.

Weder bei Betrachtung der kardiovaskuliren noch der psychologischen
Reaktivitat infolge des CPT konnte ein Einfluss der Stirke der Stressreaktion auf die
Gedachtnisleistung im Sinne einer signifikant verdnderten Gesamtzahl der erinnerten
Bilder aufgezeigt werden. Das valenzspezifische Gedachtnis betreffend wurde eine
selektive Beglinstigung argerlicher Gesichter in der Gruppe mit moderat ausgepragter
kardiovaskuldrer Stressreaktion beobachtet, wohingegen High Responder und
Kontrollgruppe ein verbessertes Gedachtnis fiir initial mit positivem Ausdruck
prasentierte Identitaten aufwiesen. Eine bessere Erinnerungsleistung fiir mit positivem
Gesichtsausdruck enkodierte Identititen ist ein aus Geddchtnisstudien mit
Gesichterstimuli bekanntes Phanomen. Stress scheint abhangig von der Stiarke der
Stressreaktion mit dieser Einflussnahme des Gesichtsausdrucks auf das

Identitatsgedachtnis zu interferieren.
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